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CUVINT ÎNAINTE 


Cunoașterea îmbolnăvirilor oculare manifestate 
la copil prezintă un interes deosebit atit pentru of- 
talmolog, cit si pentru pediatru. Oftalmologul este 
chemat să analizeze si să interpreteze fenomenele 
subiective si obiective ale bolilor oculare ale copi- 
lului, boli care apar într-un organism în curs de 
dezvoltare, cu particularităţi fiziologice și patologice 
aparte. Pediatrul se intilneste în practica de fiecare 
zi cu o serie de simptome oculare, care, pe lîngă 
însemnătatea lor îngustă oftalmologică, evidențiază 
prezenţa unor stări morbide generale. În acest sens 
cunoașterea simptomatologiei bolilor oculare, în co- 
relaţie cu întregul organism al copilului, presupune 
o orientare cît mai completă din partea colegilor 
care veghează dezvoltarea copilului sănătos, exami- 
nează si tratează pe micii bolnavi. 

Lucrarea de faţă, prin prezentarea sistematică a 
fenomenelor fiziologice si patologice manifestate la 
copil, în contextul patologiei generale, prin schifa- 
rea metodelor terapeutice aplicate in prezent, vine 
în ajutorul reprezentanţilor celor două specialități. 
Lucrarea prezintă interes, în afara oftalmologilor st 
pediatrilor, si pentru neurologi, otorinolaringologi, 
dermatologi etc. 

Deoarece în literatura medicală de specialitate la 
noi în ţară nu a apărut, pind în prezent, o lucrare 
de acest gen, considerăm utilă prezentarea proble- 
maticii oftalmologiei infantile în cadrul unui volum 
separat, 


În structura lucrării ат respectat, 
tradițiile manualelor clasice de oftalmol 


nile fiind descrise in capitole speciale, p 
nile difer 


în general, 
ogie, leziu- 
е formatiu- 
ite ale ochiului si ale anexelor sale. Ne-am 
abătut de la această concepţie în prezentarea unor 
îmbolnăviri care interesează concomitent mai multe 
țesuturi sau formaţiuni oculare, 

Tinem să mulţumim in той deosebit Editurii 
Medicale care a depus toate eforturile pentru ca 
această carte să apară în condiţii tehnice deosebite, 
marcînd astfel importanţa acestei prime lucrări ro- 
тапезй din domeniul oftalmologiei infantile. 

Sperăm că strădania noastră va fi primită cu in- 
teres si că lucrarea de faţă va veni in ajutorul atit 
al oftalmologilor, cît $ al pediatrilor în practica lor 
de fiecare zi. 
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1. PLEOAPELE 
1.1. ANATOMIE $1 FIZIOLOGIE 


Pleoapele sînt formaţiuni musculo-membranoase mobile, care închid 
înainte orbita si protejează astfel partea anterioară а globului ocular. 

Cele două pleoape delimitează Prin marginea lor liberă deschiderea 
sau fanta palpebrală (fig. 1.1.). 

Deschiderea fantei palpebrale variază ca mărime la diferite vîrste. 
In general la adult în privirea obișnuită înainte, pleoapa superioară aco- 
peră circa 2 mm din marginea superioară a corneei, pe cînd cea infe- 
rioară se oprește la marginea inferioară a corneei. 

La sugar, prin faptul că pleoapa inferioară este relativ mai sus si- 
tuată, fanta palpebrală este mai îngustă. Linia care uneşte cele două un- 
ghiuri palpebrale trece aproape prin mijlocul pupilei. Pînă la 16 ani, da- 
torită creşterii rapide a masivului facial această linie coboară, iar fanta 
palpebrală devine mai larg deschisă, ca la adult ea să devină mai mult 
ovalară (fig. 1.2.). MM ~ 

Latumea fantei palpebrale la nou-născut este de circa 18,5 mm, la 
6 ani 24,3 mm, la 10 ani 25,4 mm, valoare aproximativ egală cu cea a 
adultului. 

La copilul mic raportul între lăţimea si înălțimea fantei palpebrale 
este de 2 : 1, iar la adult де 3 : 1 (Trautmann, 1969). 


Fig. 1.1. Pleoapele şi fanta 
palpebrală, 
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T a arginea liberă a pleoapelor are o grosime de 2 mm și poartă numele 
arginal. Pe marginea liberă a pleoapelor, la 3—4 mm 
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Fig. 1.2. Fanta palpebrală la diferite vîrste: 
a) nou-născut; b) copil mic; c) adult; d) vîrstnic. 


La sugar marginea pleoapei inferioare este uniformă abia în primul 
ап se schiteazá o angulatie a marginii pleoapei inferioare, la punctul 


lacrimal. 


Pe marginea anterioară a spaţiului intermarginal sînt implantate ge- 


Fig. 1.3. Structura pleoapei superioare. 


aele sau cilii, în jumătatea 
posterioară se văd orificiile 
de deschidere ale canalelor 
glandelor sebacee Meibomius. 
Pe pleoapa superioară cilii 
sînt mai numeroşi şi mai 
mari, pe cea inferioară sînt 
mai rari şi mai subțiri. 
Anexate cililor, se găsesc în 
tegumentele pleoapelor, glan- 
de sebacee (Zeiss) şi sudori- 
pare (Moll). 

Pleoapele sînt alcătuite 
din mai multe straturi dis- 
tincte (fig. 1.3). La suprafatà 
se aflá pielea finá si elasticà, 


cu mai multe cute mici transversale, care se adincesc cu virsta. Pielea 
pleoapelor la copil are o coloratie rozá, iar la adult ea devine mai închisă 


decít pielea din jur. 


Țesutul conjunctiv subcutanat este subţire, foarte lax si nu contine 


tesut grásos. 
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Stratul muscular este alcătuit din doi muşchi striati: a) orbicularul 
pleoapelor; b) ridicătorul pleoapei superioare, precum și dintr-un mușchi 
neted: с) mușchiul capsulotarsal. 

a) Orbicularul pleoapelor este un mușchi circular се se inseră pe pe- 
retele intern al orbitei și pe ligamentul extern. Muschiul orbicular este 
inervat de nervul facial. 

b) Ridicătorul pleoapei superioare pornește de la nivelul inelului ten- 
dinos Zinn situat la nivelul virfului orbitei. Muschiul ridicător al pleoa- 
pei superioare este inervat de nervul oculomotor comun, 

c) Muşchiul capsulotarsal este format din fibre musculare netede, 
alcătuind cei doi muşchi palpebrali: superior şi inferior. Acești mușchi 
se întind de la marginea orbitară pina la marginea tarsului. Ei sînt iner- 
vati de fibre din simpaticul cervical. 

Stratul fibros al pleoapelor, care alcătuiește un adevărat schelet al 
pleoapelor, este alcătuit din tars şi ligamentele lungi care se întind spre 
marginea orbitară a pleoapelor. Tarsul constituie scheletul pleoapei şi 
este format din lame de ţesut fibros, foarte gros si rezistent. Tarsul 
pleoapei superioare este mai dezvoltat, iar cel al pleoapei inferioare este 
mai mic. 

Pleoapele își exercită rolul de protecţie prin mișcarea de clipire care 
duce la închiderea fantei palpebrale. In acest mod sacul conjunctival si 
globul ocular sînt complet izolate de mediul extern. In mod obișnuit, 
mișcarea de clipire reflexá este executată cu scopul de a menţine ume- 
zeala corneei $1 а conjunctivei. 

Clipirea reflexă la copil este de 2—3/minut, la adult 10/minut, la 
virstnici 15/minut. Acest reflex are loc, însă, mai energic, în cazul unei 
excitări bruște, fie mecanice, fie vizuale. 


1.2. EXAMINAREA PLEOAPELOR 


Pleoapele se examinează de obicei la lumina difuză, de preferinţă lu- 
mina zilei. Copilul în timpul examinării este așezat ре un scaun, fata in 


-. față cu examinatorul. Dacă el este mic se indică să Не ţinut în brațele 


mamei sau sorei care îi imobilizează mîinile si picioarele. Examinarea 
pleoapelor constă din inspecţie, palpare şi controlul funcționării lor. 

Inspecţia. Prin inspecţie se controlează întîi aspectul general al pleoa- 
pelor, apoi culoarea, suprafața, poziția pleoapelor, unghiurilor si margi- 
nilor, forma şi deschiderea fantei palpebrale. 

Palparea. Prin palpare decelăm neregularitatile subcutanate (tumori), 
edem, emfizem, cît si aderentele cu planurile profunde. 

Examinarea funcțională cuprinde controlul sensibilităţii tegumentelor, 
a motilitatii izolate sau а motilitátii asociate a pleoapelor si globilor ocu- 
lari. Se va cerceta frecvenţa clipitului spontan; cum se face ocluzia ple- 
оаре]ог; se vor lua diferitele reflexe palpebrale. 

Marginile libere palpebrale se vor examina amănunțit cu ajutorul 
unei lupe. Se controlează cilii (formă, număr, orientare), glandele anexe, 
orificiile glandelor Meibomius, spaţiul intermarginal şi raporturile mar- 
ginilor palpebrale cu globul ocular. 
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1.3. PATOLOGIA PLEOAPELOR 


Structura complicată a pleoapelor, legăturile lor vasculare și nervoase 
cu vecinătatea, fac ca patologia lor să fie extrem de variată la toate ca- 
tegoriile de vîrstă. 

Modificările patologice palpebrale pot interesa unul din elementele 
anatomice constitutive, toate elementele sau chiar și elementele înveci- 
nate. Avind etiologie variată, bolile palpebrale au uneori o semnificație 
pur locală, alteori însă ele sînt patognomonice pentru tulburări de or- 
gane îndepărtate sau tulburări care interesează organismul în totalitate. 

Gruparea afecţiunilor palpebrale se face după țesutul sau formatiu- 
nea anatomică din pleoapă care este interesată în primul rînd. 


1.3.1. ANOMALIILE CONGENITALE ALE PLEOAPELOR 


Acestea sînt afecţiuni constatate la naștere. Ele se asociază uneori cu 
anomalii ale globului ocular sau ale corpului (Zolog, 1963). 


1.3.1.1. COLOBOMUL PALPEBRAL 


Se manifestă printr-o lipsă de substanţă de formă triunghiulară, in- 
teresînd toate straturile pleoapei cu baza la nivelul marginii libere. Ano- 
malia interesează mai ales pleoapa superioară, ocupind porțiunea mij- 
locie a acesteia și lasă descoperită o mare parte a segmentului anterior 
al globului ocular (fig. 1.4.). Suprafaţa corneoconjunctivală descoperită 
se usucă, suferind o metaplazie a epiteliului care devine îngroșat şi cor- 
nificat. 

Colobomul bilateral al pleoapelor face parte din sindromul disostozei 
mandibulofaciale (sindromul Frenceschetti). Anomalia s-ar datora unor 
tulburări în evoluţia amniosului care prin bride ar exercita compresiuni 
asupra pleoapelor, împiedicînd astfel dezvoltarea acestora. După unele 


Fig, 1.4, Colobomul pal- 
pebral congenital. 


păreri colobomul palpebral s-ar datora lipsei de unire а despicăturii bra- 
hiale. 

Tratamentul constă in asigurarea umectarii corneei şi conjunctivei 
pînă la efectuarea intervenţiei chirurgicale. Umectarea se face prin apli- 
carea picáturilor de lacrimi artificiale, iar pe timpul nopții se așază o 
sticlă de ceasornic. 

Tratamentul chirurgical constă în avivarea $1 suturarea marginilor 
colobomului sau în cazuri de colobom întins, autoplastii diferite pot reda 
forma și funcţia normală a pleoapelor. 


1.3.1.2. EPICANTUL 


Epicantul este o cutá de piele semilunará verticalá care coboará de 
la pleoapa superioará, acoperind unghiul intern al fantei palpebrale. La 
mongoli epicantul constituie un caracter rasial (epicant fiziologic, cuta 
mongola). Se asociazá des cu defecte de dezvoltare a oaselor nasului, 
ptozá palpebralá si strabism. Dacá este izolat nu cauzeazá nici o tulbu- 
rare functionalá palpebralá. Cuta dispare dacá se prinde intre degete 
pielea rádácinii nasului. Epicantul se asociazá frecvent cu ptoza palpe- 
bralá, ca element al unei displazii generale (fig. 1.5). 

Tratamentul este chirurgical si se va face la vírsta de peste 10 ani, 
deoarece adeseori dezvoltarea scheletului nazal il atenueazá. Interventia 
constá fie in exereze cutanate la nivelul rádácinii nasului, fie indeosebi 
in nazoplastie. 


1.3.1.3. PTOZA PALPEBRALA CONGENITALA 


Ptoza palpebralá congenitalá este cea mai frecventá anomalie a pleoa- 
pelor si se caracterizeazá prin cáderea, mai mult sau mai putin completa, 
a pleoapei superioare. Ea poate fi uni- sau bilateralá. 

Clinic, pleoapele apar netede, iar santul orbitopalpebral lipseste. 
Pleoapele ptozate acoperá mai mult sau mai putin corneea din care 
cauză bolnavul este obligat să-și incline capul înapoi si să-şi contracte 
mușchiul frontal, incretind pielea fruntii si ridicind sprincenele pentru 


Fig. 1.5, Epicantul. 


Fig. 1.6. Ptoza palpebra- 
lă congen tala. 


a compensa deficitul functional al muschiului ridicător al pleoapei su- 
perioare (fig. 1.6). 

Ptoza palpebrală congenitală poate fi asociată cu alte anomalii ca 
epicantul sau blefarofimoza. În multe cazuri sînt interesaţi și alți mușchi 
inervati de oculomotorul comun, în special mușchiul drept superior. 

În etiologia acestei afecţiuni ar interveni o insuficientă dezvoltare a 
nucleului ramurii destinate ridicătorului pleoapei superioare din oculo- 
motorul comun, o hipoplazie a corpului muscular sau insertia anterioară, 
vicioasă, a acestuia. 

Tratamentul ptozei este chirurgical. El trebuie făcut de timpuriu pen- 
tru a înlătura defectul estetic $1 a antrena dezvoltarea vederii binoculare. 
Intervenţia constă fie din scurtarea si avansarea mușchiului ridicător al 
pleoapei (operaţia Blaskovics sau operaţia Hervouet-Tessier), fie din în- 
locuirea acţiunii sale prin aceea a mușchiului drept superior (operaţia 
Nida) sau mușchiului frontal (operaţia Hess). 


1.3.1.4. BLEFAROFIMOZA CONGENITALĂ 


Blefarofimoza congenitală se caracterizează printr-o insuficientă des- 
chidere a fantei palpebrale înspre unghiuri (mai ales cel extern), care 
sînt sudate; se asociază frecvent cu” ptozá, cu lărgirea rădăcinii пазити 

Tratamentul constă în refacerea chirurgicală a deschiderii fantei, prin 


eliberarea cu foarfeca a părților sudate din unghiul extern, cantoplastie 
externă. 


1.3.1.5. EPIBLEFARON 


Epiblefaronul, denumit si entropion congenital, se caracterizează prin 
prezența unei cute i inii 


= rginii pleoapei inferioare,-mai 
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Fig. 1.7. Blefarofimoza. 


des spre unghiul intern, care acoperă în parte sau total marginea liberă 
a pleoapei, mai ales în cursul privirii in jos. Cuta determină entropio- 
narea pleoapei inferioare $1 apariţia trichiazei. 

Tratamentul constă în excizia în semilună a cutei anormale de piele. 


1.3.1.6. DISTICHIAZA 


Este o anomalie congenitală, uneori ereditară, care constă în existenţa 
mai multor rînduri de cili, unu buza posteri ingá orificiilc 
delor Meibomius, altul pe baza anterioară a marginii ciliare. Cei de pe 
baza posterioará pot irita corneea si conjunctiva, in care сай trebuie ex- 
tirpati chirurgical sau prin electroliza. 


1.3.2. MODIFICARI DE POZITIE 


Modificările de poziție constau in rásfringerea înăuntru (entropion) 
sau in afará (ectropion) a marginilor libere palpebrale. 


1.3.2.1. ENTROPION 


Entropionul se caracterizează prin rásfringerea înnăuntru a marginii 
palpebrale, cilii fiind orientati cátre conjunctiva bulbará si cornee pe 
care le irită in permanenţă. Depinzind de etiologie, se cunoaşte un entro- 
Pion spasmodic si unul cicatriceal. РНЕ 

Entropionul spasmodic interesează de obicei pleoapa inferioară si 
apare datorită contractiei spastice a mușchiului orbicular. El se poate 
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permanentiza, determinind fenomene iritative cronice prin trichiaza con- 
secutivă. 

Poate fi întîlnit chiar la nou-născut, avînd citeodata un caracter ere- 
ditar, la copii cu tarsul puţin dezvoltat, cu funcţia exagerată a orbicula- 
rului, care suferă de blefaroconjunctivite cronice repetate, ca şi de kera- 
tita parenchimatoasă. 

La examenul obiectiv constatăm că marginea ciliară nu este vizibilă, 
conjunctiva bulbară în partea de jos este hiperemiată, ochiul lăcrimează. 
Iritatia cililor măreşte spasmul reflex al orbicularului, exagerind entro- 
pionul, realizindu-se în acest fel un cerc vicios. 

Tratamentul constă în suprimarea cauzelor locale: pansamente, infla- 
matii palpebroconjunctivale sau corneene. În formele rebele se poate 
recurge la akinezie palpebrală prin novocainizarea sau alcoolizarea orbi- 
cularului. În unele cazuri sînt necesare intervenţii chirurgicale. 

Entropionul cicatriceal este produs printr-o scurtare a foitei conjunc- 
tivale a pleoapei, cauzată de obicei de afecţiuni inflamatorii tarsoconjunc- 
tivale care se termină cu reacție cicatriceală ca: trahomul, conjunctivita 
pseudomembranoasă difterică, arsuri chimice si fizice conjunctivale. 

Prin rásfringerea cililor înspre cornee, se instalează toate semnele 
trichiazei: fotofobie, lăcrimare, secreție conjunctivală, ulceratia corneei. 

Tratamentul entropionului cicatriceal este chirurgical; el urmărește 
refacerea anatomică şi funcţională a pleoapei în așa fel, încît poziţia ci- 
lilor să redevină normală pentru a suprima iritatia corneei. Procedeele 
operatorii sînt numeroase. 


1.3.2.2. BLEFAROSPASMUL 


Blefarospasmul este contracția spastică, exagerată, intrecind nevoile 
fiziologice, a orbicularului pleoapelor. El poate fi izolat sau să facă parte 
dintr-un sindrom, contractiile interesînd întreg teritoriul inervat de facial 
sau alti muşchi sinergici. 

Se deosebesc două feluri de blefarospasme: reflex si prin iritatia fa- 
cialului. 

Blefarospasmul reflex se datorește iritatiei ramurilor senzitive ale 
trigemenului, care se transmit nucleului facialului. Cauzele oculare ale 
iritatiei trigeminale la copii sînt: leziuni inflamatorii, traumatisme ocu- 
lare, adesea fotofobia. Cauzele extraoculare ale blefarospasmului reflex 
sint: afectiuni dentare, otorinolaringologice, hemoragii, tumori, paraziti in- 
testinali, isterie. 

Blefarospasmul prin iritatia facialului se insoteste uneori de o con- 
tractură anormală a orbicularului саге se poate întinde la toti muşchii 
inervati de nervul facial. Această formă de blefarospasm poate fi de 
origine centrală nucleară sau periferică şi se intilneste in epilepsie, 
nevroză, isterie, tumori, abcese etc. e 

Tratament. În blefarospasmul reflex зе urmăreşte îndepărtarea cau- 
zelor care provoacă iritatia terminatiilor trigemenului. La copiii cu ke- 
ratoconjunctivită flictenulară, blefarospasmul poate dispare uneori dacă 
introducem fata într-un lighean cu apă rece. De multe ori internarea 
copilului în spital, fără însoțitor, este suficientă pentru са să deschidă 


26 


foarte curînd ochii (reflex de orientare). Împotriva fotofobiei, se vor 
prescrie ochelari colorati. În cazuri rebele se face novocainizarea sau 
alcoolizarea orbicularului. În caz de hemispasm se poate utiliza alcooli- 
zarea facialului la nivelul găurii stilomastoidiene. 


Blefaroticul este o mişcare coordonată $1 repetată а mai multor grupe 
musculare, cu diferite inervatii motorii. Initial, ticul palpebral este o 
mișcare reflexá sau voluntară repetindu-se apoi involuntar, Blefaroticul 
dispare în somn. 

Apare pe un teren nevropat, mai ales la copii între 7 și 15 ani de- 
terminat uneori initial de elemente iritative locale oculare sau peri- 
oculare. 

Tratament. Trebuie îndepărtate eventualele spine iritative locale sau 
loco-regionale, după care se practică un tratament psihic sub o medica- 
tie sedativă de tip bromură, valeriană si vitaminoterapie neurotropă. 


1.3.2.3. ECTROPION 


Ectropionul constă în rasfringerea în afară a marginilor ciliare ale 
pleoapelor, de așa manieră, încît conjunctiva tarsală este mai mult sau 
mai puțin expusă aerului. Prin răsturnarea sa în afară, conjunctiva su- 
pusă in mod continuu acţiunii diferiților agenti iritativi, se ingroasa si 
capătă aspectul unui epiteliu pavimentos. Acest fenomen se numește 
epidermizarea conjunctivei. 

Datorită eversării punctului lacrimal prin rasfringerea pleoapei, lacri- 
mile se scurg pe obraz. Se deosebesc mai multe forme de ectopion: spas- 
tic, cicatriceal, paralitic şi senil. 

Ectropionul spasmodic se intilneste mai ales la copiii care au pielea 
elastică. Este favorizat în primul rind de afecțiunile acute sau cronice ale 
conjunctivei care provoacă edemul sau îngroșarea conjunctivei si а 
pleoapei, care îndepărtează marginea pleoapei de glob, iar contracția or- 
bicularului о rásuceste în afară. El dispare odată cu vindecarea afec- 
tiunii cauzale. 

Ectropionul cicatriceal survine după afecţiuni palpebrale, care au pro- 
dus mari pierderi cutanate sau sînt urmate de cicatrice retractile ale 
dermului cutanat: arsuri fizice sau chimice, traumatisme, osteoperiostite 
ale marginii orbitare, tumori etc. (fig. 1.8). 

Tratamentul ectropionului cicatriceal este chirurgical; el constă din 
blefaroplastie prin care se urmăreşte înlocuirea țesutului cutanat distrus 
după o prealabilă eliberare a cicatricelor retractile. 


Ectropionul paralitic interesează pleoapa inferioară. El apare datorită 
unei paralizii a facialului care a durat mai mult timp. La copii apare 
după traumatisme ale fetii, afecţiuni ale urechii, boli virale și tumori. 
Datorită acestuia, marginea liberă a pleoapei inferioare tinde să se 
răsfringă în afară. Datorită acestei eversiuni, globul ocular rămîne desco- 
perit si se instalează o keratită lagoftalmica. 
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Fig. 1.8. a şi b Ectropion cicatriceal al pleoa- 
pei inferioare. 


Tratamentul este chirurgical (blefarorafie sau operatii plastice pe 
pleoape). 

Paralizia facială idiopatică apărută la fete între 12 și 18 ani, în mod 
accidental, dispare in 2—4 săptămîni de la sine. 


1.3.3. INFLAMATII 


La copii, pielea fină a pleoapelor 51 obrazului prezintă o predispo- 
zitie deosebită pentru diferite inflamații, acestea fiind expresia unei reac- 
tii hiperergice, respectiv unei diateze exsudative. Unele inflamații inte- 
resează pielea pleoapelor fiind denumite dermatoze palpebrale, altele 
afectează în primul rînd spaţiul intermarginal al pleoapelor, avînd de- 
numirea de blefarite. 

La copii, in toate inflamatiile palpebrale endoculare, in dacriocistita, 
afecţiuni ale sinusurilor paranazale, infepáturi de insecte, apare un edem 
colateral, care dispare prin aplicarea compreselor umede, respectiv după 
un tratament etiologic. Edemul apare frecvent de partea ochiului 
congener. 


1.3.3.1. IMPETIGO PALPEBRAL 


Impetigo-ul sau piodermita streptococică cu localizare palpebrală 
apare mai des la copii, fie primar, fie secundar unei afecțiuni otice, na- 
zale; se caracterizează prin apariţia de mici bule sau pustule purulente 
care, după uscare, lasă cruste superficiale, galbene, vindecarea făcîndu-se 


fără urme. 
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Nu rareori pleoapele sint locul de 
pornire a bolii; de aici ea se răspîn- 
deste asupra restului tegumentului fe- 
tei (fig. 1.9). O-camplicatie care poate să 
apară este nefrita.: 

Tratamentul local constă din atinge- 
rea leziunilor cu soluţie de nitrat de 
argint 1% sau soluţie de cristal vio- 
let+-verde de metil 0,250% şi aplicarea 
de unguent cu antibiotice. Tratamentul 
general urmărește eliminarea focarelor 
septice prin antibiotice si mărirea rezis- 
tentei organismului prin calciu, vitami- 
nele A, D, C si complex В. 


1.3.3.2. ERIZIPELUL PLEOAPELOR 


Este o dermitá streptococicá care se 
manifestá prin semne locale caracteris- 
tice $1 semne generale de toxiinfectie. 
În regiunea palpebralá apare placa de 
erizipel de culoare roşie strălucitoare, i 
dureroasă la presiune, mărginită de un Fig. 1.9. Impetigo palpebral. 
burelet caracteristic la periferie. Erizi- 
pelul pleoapelor poate porni de la o infecţie a căilor lacrimale, a con- 
junctivei sau a nasului. 

Tratamentul general constă în administrarea sulfamidelor asociate cu 
antibiotice timp de 7—8 zile; cel local în acoperirea zonei eritematoase 
cu tifon aseptic, atingerea veziculelor cu soluţie de alcool iodat. Este im- 
portant tratamentul focarelor. 


1.3.3.3. FURUNCULUL ȘI ABCESUL PLEOAPELOR 


Furunculul si abcesul pleoapelor se desfășoară ca și cele din alte re- 
giuni ale pielii. РЕЙ 

Tratamentul constă din aplicarea compreselor calde, incizie 81 anti- 
bioterapie. 


1.3.3.4. ECZEMA PLEOAPELOR 


Este o reacție inflamatorie frecventă la copii, care apare са о ma- 
nifestare de intolerantá cutanatá, determinatá de o predispozitie innáscutá 
sau dobindita si de o cauzá localá care o declanseaza. i $ 

La nivelul pleoapelor eczema îmbracă două forme: uscată si umeda. 

Eczema uscată prezintă o formă uşoară si se manifestă prin prurit. 
Pielea devine aspră, uscată, rosie si cutată. Cu timpul, pielea se ingroasa 
$i culoarea ei devine mai închisă. 
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Eczema umedă are о simptomatologie mai accentuată. Pruritul este 
penibil. Pielea pleoapelor devine roșie, edematiata si prezintă papule si 
vezicule саге se rup, eliminind un lichid clar citric, după саге rămîn 
suprafeţe acoperite cu cruste. Eczemele pleoapelor se pot complica cu 
blefarite, conjunctivite. Recidivele sînt foarte frecvente în amindoua for- 
mele de eczeme şi ele se soldează cu alteratii ale pielii pleoapelor. 

În etiopatogenia lor joacă rol о predispozitie congenitală. În primul 
rînd copiii cu instabilitate neurovegetativă, vagotonie fac mai des eczemă. 
În cele mai multe cazuri este vorba de stări alergice datorită fie unor 
cauze externe, fie interne. 

Reactogenii sînt substanţe care ajung în contact cu pielea pleoapelor 
sau medicamente, substanțe cosmetice administrate local sau general, 
Ele trebuie să vină de repetate ori în contact cu pielea pentru a declanșa 
reacţia alergică. Ca reactogeni externi pot figura: microbii, micozele, ali- 
mentele. 

Alergenii microbieni si micotici provoacă reacţia cutanată, atit prin 
prezenţa lor, a toxinelor elaborate, cît $1 prin faptul că patrunzind in 
piele declanșează un proces infecțios cu sensibilizare suplimentară. 

Tratamentul de bază al acestei afecţiuni este cel etiologic, constind 
din indepartarea alergenului, cind acest lucru este posibil. Se va incerca 
inlAturarea eventualelor surse de alergen endogen. 

Tratamentul local în forma uscată urmărește calmarea pruritului și 
refacerea pielii. Toaleta se va face cu săpunuri grase, se pot aplica 
comprese cu ceai de musetel. Eczema umedă reacţionează bine la atin- 
geri cu soluţia de azotat de argint Läd, In general, se evită alifiile, în- 
deosebi cele cu antibiotice. În forma cronică se utilizează pasta zincată 
şi unguent cu cortizon. Se va aplica un tratament general desensibilizant 
pe bază de calciu intravenos, cortizon, ca şi o terapie cu roborante. Se 
va pune un accent pe igiena corporală cît mai minuțioasă. 


1.3.3.5. EDEMUL ANGIONEUROTIC ACUT 


Edemul angioneurotic, edemul Quincke, apare aproape exclusiv la co- 
pii, ca o tumefiere neinflamatorie a pleoapelor cu chemoză conjunctivală, 
cu о tumefactie a buzelor şi a unor mucoase (glota, limba, bronhiile). 
Copiii acuză prurit, o senzaţie de tensiune a pielii feţei. 

Edemul, apărut în cîteva ore, dispare după 2—3 zile avînd un са- 
racter ciclic. 

Pielea pleoapelor tumefiate este albă, uneori hiperemiată. Cu timpul 
pielea pleoapelor în perioadele de acalmie devine cutată şi ia aspect per- 
gamentos (fig. 1.10). 

Boala apare mai frecvent la băieţi în lunile de toamnă şi iarnă. Frec- 
venta maximă a bolii este la vîrsta de 6—7 ani. 

La baza procesului stă o reacţie capilară alergică legată de factori 
toxici (amigdale, dinţi), endocrini sau metabolici. Nu rareori copiii cu 
edem Quincke prezintă helmintiază cu eozinofile între 6 şi 8% la în- 
ceput, 

Prot in cadrul edemelor alergice, amintim edemele medicamentoase, 
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Fig. 1.10. Edemul angioneuro- 
tic al pleoapelor. 


manifestate in urma aplicării locale sau generale a unor medicamente 
(atropină, penicilină etc.). 

Tratamentul edemelor palpebrale este etiologic. În cazul edemelor 
alergice se încearcă desensibilizarea nespecifică prin preparate de calciu, 
antihistaminice de sinteză, cortizon, ACTH. Edemelor medicamentoase 
li se va aplica aceeași terapeutică desensibilizantă suprimind, bineînţeles, 
medicamentul sensibilizant. 


1.3.3.6. HERPESUL SIMPLEX PALPEBRAL 


Este o afecţiune virotică, manifestată prin plăci eritematoase cu ve- 
zicule mici dispuse în buchet, pline cu un lichid clar. Veziculele se usucă 
formînd cruste gălbui, care apoi cad fără a lăsa cicatrice. El se însoțește 
de o ușoară adenopatie. Apare frecvent după gripă si pneumonie, dar și 
în reacţii alergice $1 poate fi însoţit de vezicule pe buze sau alte regiuni 
ale organismului. 

Tratamentul local constă în aplicaţii de pulberi de oxid de zinc steril 
și antibiotice. Pe cale generală se pot administra antibiotice, vitamine etc. 
Conjunctiva si corneea trebuie protejate printr-un unguent oftalmic. 


1.3.3.7. HERPESUL ZOSTER OFTALMIC 


Este о ectodermatozá neurotropá, manifestată prin apariţia unor 
placarde eritematoase pe teritoriul primei ramuri a trigemenului, aso- 
ciată cu o adenopatie a ganglionilor regionali şi cu simptome generale ca: 
frisoane, febră, cefalee. Pe aceste placarde apar după 2—3 zile vezicule 
pline cu lichid de culoare galbenă la început, care în zilele următoare se 
tulbură. Apariţia lor coincide cu dureri violente frontale și senzaţie de 
arsură. Veziculele se usucă în cîteva zile, iar crustele care se formează 
Se elimină lăsînd o cicatrice stelată, înfundată, depigmentata, situată pe 
o zonă de anestezie sau hiperestezie (fig. 1.11). 

Afectiunea palpebrală se însoţeşte de multe ori de coafectarea cor- 
neei, irisului, sclerei si nervului optic. Citeodatá se produc distrugeri 
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mari ale pielii (zoster gangrenos) imina, 1451 i 

, саге se elimină, lăsînd cicatrice inti 

кбй сы ; ce intinse 
SE are un caracter imunizant și este produsă de un virus filtrant 

neuroec odermotrop, după unii identic cu virusul varicelei care afectează 

ganglionul Gasser, nervul oftalmic şi simpaticul. 


— 


Fig. 1.11. Herpes zoster oftalmic. 


Tratamentul bolii trebuie să fie precoce si complex pentru a evita 
complicatiile ulterioare serioase. Pe cale generalá se administreazá anti- 
biotice cu spectru larg (cloramfenicol, tetraciclină), vitaminele Bı, B; 
si В,,. Calmarea durerilor se face cu analgezice, infiltratii cu novocaina 
si ganglioplegice pe nervul oftalmic. 

Local se aplică pulbere de talc+oxid de zinc, alifie de aureomicina. 
Róntgenterapia poate fi uneori de folos. 


1.8.3.8. VACCINA PLEOAPELOR 


Este de obicei inoculatá in pleoape pe cale directá, prin contactul cu 
produsul de vaccinare antivariolic transportat cu mina sau cu un obiect 
murdárit, Ragadele sau fisurile palpebrale preexistente favorizeazá apa- 
ritia vaccinei. Uneori virusul poate ajunge la pleoape pe cale hematogena. 
De obicei prin infectia de contact apar pustule si pe pleoapa opusă. Placa 
cu vezicule are același aspect ca la regiunea vaccinată pe brat, avînd 
aceeaşi evoluţie. Ele apar la 4 zile după inoculare şi au un conţinut citric 
care devine purulent. Pleoapa din jur devine edematoasă şi apare o tu- 
mefactie ganglionară. După vindecare rămîn cicatricele caracteristice. 
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Tratamentul local con- 
sta in pudrajul pielii ca 
la herpesul simplu. Pen- 
tru a preveni vaccina pal- 
pebrala se recomanda ca 
la toti copiii care prezinta 
eczeme, impetigo, hordeo- 
lum sau alte infectii pal- 
pebrale sau conjunctivale 
sa nu se efectueze vacci- 
narea  antivariolică. Su- 
prafata cutanata cu vac- 
cinare sa fie acoperita in 
primele zece zile cu un 
pansament steril. 


1.3.3.9. MOLLUSCUM 
CONTAGIOSUM 


Este o afectiune con- 
tagioasă a pielii de natu- Fig. 1.12. Molluscum contagiosum. 
ra virotică. In apropierea 
marginii palpebrale si pe suprafaţa pielii de pe faţă se formează mici 
noduli de culoare gălbuie, înconjurați de un inel hiperemic, fiind la mij- 
loc ombilicati (fig. 1.12). Nodulii pot crește, uneori pînă la dimensiunea 
unui bob de mazăre, iar pielea din centru se exulcerează. Deseori se ob- 
servă inflamarea accentuată şi ulcerarea nodulilor care lasă pe piele 
cicatrice neregulate (Hervouet, 1958). Conţinutul nodulilor constă dintr-o 
masă alb-gălbuie care conţine celule epiteliale degenerate, înconjurate 
de o capsulă conjunctiva cu infiltratie limfocitară. Prezenţa moluscum- 
ului la marginea pleoapei poate întreţine o conjunctivită cronică foli- 
culară. 

Tratamentul constă în înlăturarea prin raclaj a conţinutului nodulilor 
și apoi aplicarea de alcool iodat. 


1.3.3.10. BLEFARITELE 


Blefaritele sînt afecţiuni inflamatorii localizate la marginea liberă a 
pleoapelor, interesînd pielea si conjunctiva la nivelul jonctiunii lor. Au 
o evoluţie subacută sau cronică, recidivează des și se pot complica cu 
leziuni corneene sau conjunctivale. Se întîlnesc trei forme clinice de 
blefarită: blefarita eritematoasă, scuamoasă şi ulceroasă. 

Blefarita eritematoasă se manifestă printr-o hiperemie şi un edem 
discret al marginii libere a pleoapelor. Se intilneste la copiii albinotici, 
blonzi, debili, cu ametropii necorectate, îndeosebi cu hipermetropii și 
astigmatisme. Congestia se accentuează după un efort ocular, insomnii, 
şederea într-o atmosferă cu praf sau fum. Simptomele subiective sînt: 
mincárimi, usturimi sau senzaţie de arsură. 


3 — Oftalmologia infantilă ES 


| Blefarita scuamoasă se caracterizează printr-o inrogire a marginilor 
libere a pleoapelor care sînt acoperite cu niște pelicule sau scuame. După 
îndepărtarea scuamelor, care se refac repede, pielea regiunii rămîne ro- 
sie, iritata. 

Boala are о evoluţie cronică, ducind la hipertrofia marginii libere 
palpebrale cu eversiunea punctului lacrimal si epiforă cronică. 


Fig. 1.13. Blefarita ulceroasă. 


Blefarita ulceroasă se caracterizează prin localizarea unei infecţii de 
natură stafilococicá, la nivelul foliculului ciliar si a glandelor anexe, 
producind ulceratii si microabcese în jurul cililor (fig. 1.13). 

Ulceratiile se cicatrizează, dar cilii nu se mai refac în urma distrugerii 
foliculului pilos. Din cauza cicatricelor, cilii rămaşi își schimbă orienta- 
rea, deviind spre globul ocular, producînd trichiaza. Blefarita ulceroasă 
se complică adesea си conjunctivită si cu keratită superficială. 

Simptomatologia subiectivă în blefarita ulceroasă este mai accentuată 
decît în formele anterior descrise. 

Cauzele blefaritelor sînt numeroase şi variate. Cauzele generale sînt: 
predispozitii individuale, stări constituţionale, avitaminoze, dispepsii, aler- 
gie de contact, tulburări endocrine, eczeme. 

Cauzele locale sînt: iritatii mecanice (praf, fum), fizico-chimice. (căl- 
dura, frigul, medicamente), viciile de refracție (hipermetropia, astigma- 
tismul). 

Cauzele infecțioase intervin îndeosebi în producerea blefaritelor ul- 
ceroase, Alături de stafilococ, bacilul piocianic cauzează la sugar blefa- 
rita ulceroasă cu necroze (Fodor si colab., 1974). 

Complicatiile blefaritelor sînt: conjunctivite, keratite, hordeolum, 
salazionul etc. La copil, spre deosebire de adult, predispozitia la un ble- 
farospasm, dupá o blefaritá este mai mare (Sachsenweger, 1973). 

Tratamentul blefaritelor este general $1 local. Cel general constá in 
másuri de igiená localá, suprimarea infectiilor focale de vecinatate, vita- 
minoterapie, roborante, antihistaminice, autohemoterapie. 

Tratamentul local variază după forma clinică a blefaritei. 


34 


—— ee, Di III 


— În blefarita eritematoasă pe lîngă eliminarea cauzelor externe de 
iritatie, se pot administra astringente, unguente cu oxid de zinc sau 
cortizon si antibiotice. Este indicat în această formă de blefarită să se 
facă un minim de tratament, oricare medicament putind deveni iritant. 

— În blefarita scuamoasă se vor îndepărta crustele cu o soluţie de 
borat de sodiu, urmată de unguent cu oxid galben de mercur, cortizon. 

— În blefaritele ulceroase, se vor îndepărta crustele cu nitrat de ar- 
gint 1/3 000, după care se va aplica un unguent cu antibiotic. 

Tratamentul deviatiilor palpebrale rezultate de ре urma blefaritelor 
se face pe cale chirurgicală. 


1.3.3.11. BOLILE GLANDELOR PLEOAPELOR 


Glandele palpebrale pot fi afectate de procese patologice, cel mai des 
inflamatorii. 

Hordeolum sau orgelet extern este inflamatia acuta circumscrisă de 
natură stafilococicá a glandelor Zeiss; poate apărea izolat sau ca о com- 
plicatie a blefaritelor. 

Se manifestă printr-o senzaţie de jena, de intepáturá, la nivelul 
pleoapei. Obiectiv, incepe cu un edem palpebral inflamator circumscris 
(fig. 1.14). După 1—2 zile, in mijlocul tumefactiei apare un punct galben, 
care crește repede, se sparge, lăsînd să se evacueze un puroi galben. După 
evacuarea puroiului, durerile se atenuează si dispar; edemul palpebral 
retrocedează treptat. Uneori infecția se poate propaga si la alti foliculi 
pilosi, producind orgelete în serie, în diferite stadii evolutive. 

Hordeolum ‘sau orgelet intern este o inflamație supurativa acută а 
glandelor Meibomius, care evoluează cu o simptomatologie asemănătoare 
cu a orgeletului extern. Evoluţia sa este mai lungă, iar abcesul ce se 
formează are tendința să se deschidă prin conjunctivă. 

Tratamentul urmărește scurtarea evoluţiei bolii și evitarea recidivelor. 


Fig, 1.14. Hordeo- 
lum extern al 
pleoap^i infe- 

rioare, 
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In acest scop se aplică comprese umede calde pentru а grăbi evoluţia 
şi colectarea conţinutului purulent. Se vor instila solutii antiseptice ca: 
protargol 30/9, argirol 109/, sulfamide sau antibotice. ; : 

Evacuarea puroiului se poate grăbi prin smulgerea cilului de la nivelul 
foliculului infectat. În formele recidivante se va utiliza anatoxină sau 
vaccin antistafilococic. 

_ Salazionul este о inflamatie cronică granulativă a glandelor Meibo- 
mius. Se manifestă la început ca o mică tumoretă de mărime variabilă, 
dură, proeminentă, fixată de tars. El proemină fie spre conjunctivă, pe 
care о subtiaza, fie spre piele. El poate rămîne staționar. 3 

Anatomo-patologic, salazionul este un granulom constituit dintr-un 
țesut de granulaţie incapsulat, format din limfocite, celule epiteloide si 
celule gigante. Salazionul apare ca urmare a obliterárii canalului excre- 
tor al glandei Meibomius. Produsele de secretie ale acesteia acumulin- 
du-se, cavitatea glandulará se dilatá, iar prezenta de acizi grasi intretine 
о reactie inflamatorie cronicá. 

Tratamentul este chirurgical si constá in extirparea salazionului pe 
cale conjunctivală sau cutanată. După extirpare, se aplică un pansament 
compresiv. 


1.3.4. TUMORILE PLEOAPELOR 


In pleoapá, datoritá structurii ei complexe, se pot dezvolta numeroase 
forme de tumori. Ele iau naştere din piele, conjunctiva, glande, țesut 
conjunctiv, vascular sau nervos. Tumorile pleoapelor pot fi congenitale 
Si cistigate. 


1.3.4.1. TUMORILE PALPEBRALE 
CONGENITALE 


1.3.4.1.1. HEMANGIOMUL 


Este o tumorá congenitalá benigná cu 
structurá capilará sau lacunará, formata 
din vase de neoformatie tortuoase si di- 
latate. 

Hemangiomul plan apare ca o pata de 
culoare rosie-violacee, de formá variabi- 
lá (fig. 1.15). 

Hemangiomul tuberos este o tumorá 
vasculară circumscrisă sau difuză, care 
apare în general la nou-născuţi, avînd 
volum variabil, culoare  rosie-violacee, 
consistență moale. Amindoua formele se 
văd îndeosebi pe pleoapa superioară a fe- 
titelor. 

' Indiferent de forma clinică, heman- 
giomul poate fi izolat sau să se integreze 
în angiomatoza encefalotrigeminalà sau 
în sindromul Sturge-Weber. 

Tratamentul hemangiomului: зе folo- 


Fig, 1.15. Hemangiom al pleoa- 
pei superioare. 
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sesc metode variate cum sint injectii sclerozante, diatermocoagulare 
crioterapie, radiumterapie, rântgenterapie. Este indicată urmărirea evo- 
lutiei hemangiomului, deoarece in unele cazuri se observa regresiunea 
lui spontană, astfel putem amina sau chiar renunţa la intervenţie. Inter- 
ventia chirurgicală sîngerîndă se practică numai in cazurile bine deli- 
mitate, circumscrise, 


1.3.4.1.2. LIMFANGIOMUL 


Este о tumoră congenitală rară, provenită din vasele limfatice ale 
pleoapelor superioare, Poate avea o dezvoltare considerabilă interesind 
şi țesuturile învecinate. Tumora ia aspectul unui edem moale elefantia- 
zic, fiind cunoscută și sub denumirea de elefantiaza congenitală a pleoa- 
pelor. 

Tratamentul constă din extirparea chirurgicală, eventual urmată de 
róntgenterapie. . 


1.3.4:1.3. NEVROMUL PLEXIFORM 


Tumora congenitalá de origine nervoasá poate apare izolat; in ma- 
joritatea.cazurilor face însă parte din grupul facomatozelor si este loca- 
lizarea oculară a neurofibromatozei-sau bolii Recklinghausen. Se mani- 
festă printr-o hipertrofie a pleoapei superioare care cade inerta ре 
pleoapa inferioară (fig. 1.16). Sub pielea îngroșată se palpează cordoane 
dure, mobile. Tumora este formată din elemente nervoase hipertrofiate, 
separate printr-un ţesut conjunctiv vascularizat. Evoluţia tumorii este 
lentă, extinzîndu-se la pleoapa inferioară. La copil metaplazia malignă 
a tumorii este excepţională. 

Tratamentul constă din extirparea- succesivă a tumorii, urmată de 
rontgenterapie. 


Este o tumoră embrionară ectodermica ce apare la naştere, dezvoltin- 
du-se brusc la pubertate. 


Fig, 1,16. Nevromul 
plexiform al pleoapei 
superioare, 


Se localizează spre rădăcina pleoapei superioare, mai des spre cea 
externă, în apropierea glandei lacrimale. Tumora chistică poate lua di- 


ferite dimensiuni şi se poate extinde 51 în orbită. Apare prin implantarea 
unor celule epiteliale în apropierea fantei palpebrale. Chistul dermoid 
conține o masă sebacee păstoasă, păr si сћега а, 

Tratamentul constă în extirparea chirurgicală a chistului. 


1.3.4.1,5. NEVII PIGMENTARI PALPEBRALI 


_Leziunile pigmentare ale pleoapelor se întîlnesc frecvent şi pot îm- 
brăca aspecte clinice şi histomorfologice variate. Majoritatea nevilor ră- 
min stationari în tot cursul vieţii; unii însă prezintă punctul de plecare 
a neoformatiilor maligne, putînd fi considerați ca un precancer. 

‚Меуй palpabili sint displazii cutanate circumscrise de origine em- 
brionară, congenitală sau cu apariţie tardivă, cu o evoluţie lentă. Se cu- 
nosc forme de nevi care interesează teritorii tegumentare întinse 81 alte 
țesuturi. Nevii pot apărea sub aspecte variate, încît clasificarea lor se 
face după criterii variate. 

La nivelul pleoapelor, cel mai frecvent, se constată lentigoul, pată 
pigmentată plană cu un diametru de cîțiva milimetri, si nevul proemi- 
nent, manifestat sub aspectul unei ridicături globuloase, de mărimea unui 
simbure de cireasá sau ceva mai mare. 

Tratamentul nevilor cere multá prudentá. Metodele cele mai eficace 
sint: electroliza si criocauterizarea lor. Iritatiile repetate sau cauterizá- 
rile insuficiente pot provoca melanoza sau degenerarea canceroasá. 


1.3.4.2. TUMORILE PALPEBRALE BENIGNE 
1.3.4.2.1. PAPILOMUL PLEOAPEI 


Papilomul palpebral este o tumoră benignă produsă printr-o prolife- 
rare a dermului si epidermului. Se manifestă ca o proeminentá mame- 
lonatá, cu îngroșări cornoase de dimensiunile unei gămălii de ac. Mai 
tîrziu prezintă o creştere lentă şi devine strangulată la bază, uneori de 
culoare mai închisă datorită pigmentárii sale. 

La copii se constată cel mai frecvent tipul de papilom juvenil. 

Papilomul creşte foarte încet şi se reproduce imediat dacă nu a fost 
extirpat complet. 

Tratamentul se face prin extirparea chirurgicală a papilomului. 


1.3.4.2.2. TUMORA CALCIFIATĂ MALHERBE 


Este o tumoră relativ rară, apare îndeosebi la copii într-unul sau în 
2—3 focare mici, cu diametrul de la 0,5 cm pînă la 3 cm. Mai des se 
cunstată pe pleoape, pe fata, mai rar pe git si membrele superioare. Este 
o tumoră bine delimitată, dură la palpare, iar pielea de pe suprafaţa ei este 
pigmentatá în brun sau roşu închis. Privită cu ochiul liber are aspectul 
ateroamelor, dar nu este în legătură cu epidermul (fig. 1.17). 

Este o tumoră benignă, cu creștere expansiva, fără a avea tendinţă la 
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Fig. 1.17. Tumora calcifiata 
Malherbe. 


malignizare, dat poate să recidiveze dupa extirpare chirurgicală (Le- 
ver, 1961). 

Tumora este formată din două tipuri de celule: bazofile spre perife- 
rie şi celule umbră situate în centrul ei. Histogeneza tumorii nu este 
clarificată, totuşi se consideră că este vorba de o tumoră epitelială primi- 
tivá cu diferenţiere spre structură pilară (Fodor, Schuller, 1977). 

Tratamentul constă în extirparea chirurgicală. 


1.3.4.3. TUMORILE PALPEBRALE MALIGNE 


Tumorile maligne ale pleoapelor se întîlnesc relativ rar la copii, to- 
tuși ele nu constituie excepţii. 


1.3.4.3.1. CARCINOMUL PALPEBRAL 


Carcinomul palpebral a fost descris la copii între trei ani şi jumătate 
şi 12 ani (Duke Elder, 1952); totuşi carcinomul palpebral constituie o 
tumoră care afectează cu predilecție persoanele adulte. Diagnosticul car- 
cinomului palpebral la copii, din cauza raritatii sale, se pune numai pe 
baza examenului histopatologic al biopsiei. În general, aceste carcinoame 
au o evoluţie mai benignă ca la adulţi, recidivează mai rar $1 nu dau 
niciodată metastaze (Păcurariu și colab., 1962). 


1.3.4.3.2. SARCOMUL PALPEBROCONJUNCTIVAL 


Sarcomul palpebroconjunctival este mai frecvent la copii decit la 
adulti. El se intilneste mai ales in prima (28,3%/0) şi сеа de-a doua decadá 
а vieţii (16,9%, după Schiller, 1919). Se prezintá sub douá forme: super- 
ficial (pretarsal), care apare ca un mic nodul rosu-violaceu, mobil sub 
tegumente si pe suprafata tarsului; profund (tarsal sau tarsoconjunctival) 
aderent. 
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in SEN Superticială diagnosticul clinic este relativ ușor, în forma 
Sie un euer poate fi confundat cu un galazion, o tarsitá infec- 
поаза. Precizarea diagnosticului se face numai ; ului | 
l e ‘ se fe ai pe baza exame i 
ER pe baza examenului histo- 
Ах ү } 1 a 
Tratamentul tumorilor maligne palpebrale la copil se face prin extir- 
parea chirurgicală largă si róntgenterapie. | 


1.3.5. TRAUMATISMELE PLEOAPELOR 


Pleoapele, constituind cel mai important element protector al ochiu- 


ix sint expuse traumatismelor. Pleoapele pot prezenta contuzii, plági, 
arsuri, | 


1.3.5.1. CONTUZIILE PLEOAPELOR 


Contuziile pleoapelor se manifestá in special prin aparitia rapidá a 
hematoamelor sau echimozelor subcutanate, care dau aspectul cunoscut 
sub numele de ochi vinat. Singele poate difuza pe sub piele si la ochiul 
opus. Echimozele palpebrale dispar după 8—10 zile, dupa ce și-au schim- 
bat culoarea albastrá in verde si galben. Ele pot fi cauzate si de o frac- 
tură a bazei craniului, in care caz apar la mai multe ore după traumatism 
şi sînt bilaterale. Echimozele palpebrale la copil nu constituie о рго- 
blemă deosebită, atîta timp cît nu este traumatizat şi globul ocular. Com- 
prese umede duc la accelerarea resorbtiei echimozelor. 

Emfizemul pleoapelor se asociază cu hemoragia si se produce prin 
fisuri în lama papiracee a etmoidului. 


1.3.5.2. PLAGILE PLEOAPELOR 


Plăgile pleoapelor la copil sint produse prin intepare, tăiere, rupere, 
mușcătură de animal. Simptomatologia este legată de întinderea si di- 
rectia plăgilor. Dacă ele nu interesează toate straturile şi dacă direcţia 
lor este orizontală, au tendința de a se cicatriza spontan. Cele orizontale 
care interesează tendonul ridicátorului pleoapei superioare cauzează 
o ptoză traumatică. 

Plăgile verticale care interesează orbicularul şi marginea palpebrală 
-ealizează un colobom palpebral traumatic cu desicarea si ulcerarea cor- 
neei. Pleoapa inferioară daca este rupta vertical sau oblic, se ectropio- 
nează $1 uneori atîrnă chiar pe obraz (fig. 1.18). 

Tratamentul plăgilor palpebrale constă în curățirea lor şi aplicarea 
suturilor primitive, sub protecţia antibioticelor. Sutura primitivă se poate 
aplica la pleoape și după 24 de ore. Dacă a fost sectionat si canalul lacri- 
mal este indicata refacerea canalului prin introducerea unei sonde şi 
coaptarea perfectă а suprafețelor. 

Tratamentul deformărilor cicatriceale constă in plastii palpebrale. o 
grija deosebita se va acorda coaptării exacte a marginii libere a pleoapei, 
care se va asigura printr-un fir de sutură aplicat în spaţiul intermargi- 
nal. În rest, plăgile palpebrale se tratează după regulile generale ale 
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Fig. 1.18. Traumatismul 
pleoapei inferioare, 


chirurgiei, cunoscind că datorită bogatei vascularizări a pleoapelor, plă- 
gile se vindecă relativ repede si supuratiile sînt mai rare decît în alte 
regiuni ale corpului. 


1.3.5.3. ARSURILE PLEOAPELOR 


Arsurile pleoapelor se aseamănă cu cele ale pielii în general, cu anu- 
mite particularităţi privitoare la structura anatomica și funcțiunea spe- 
cifică a lor. Ele sînt produse de agenţi fizici (flăcări, lichide fierbinţi, me- 
tale incandescente sau topite) si agenti chimici (acizi si baze sau colo- 
ranti). 

Pot fi de grade diferite, de la simplul eritem pina la necroza tuturor 
straturilor palpebrale. 

Tratament. Medicatia este cea obișnuită în arsuri, avînd grijă să pro- 
tejam globul ocular. În formele grave soldate cu cicatrice deformate 
sînt indicate intervenţii chirurgicale, plastii. 
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2. APARATUL LACRIMAL 


Aparatul lacrimal asigură producerea, ráspindirea pe suprafața cor- 
nsoconjunctivală si drenajul lacrimilor spre cavitatea nazală. Este alcá- 
tuit dintr-un aparat secretor și un aparat excretor (fig. 2.1.) 


Fig. 2.1. Anatomia aparatului lacrimal. 


2.1. APARATUL SECRETOR 


Aparatul secretor este al- 
cătuit din glanda lacrimala 
principală si glandele lacrimale 
accesorii. 


2.1.1. ANATOMIE 
ŞI FIZIOLOGIE 


Glanda lacrimală principală 
este o glandă tubuloacinoasă, si- 
tuată în unghiul superoextern 
al orbitei. Este divizată de ten- 
donul ridicătorului pleoapei su- 
perioare printr-o porțiune orbi- 
tară, situată în loja lacrimală 
si o porţiune palpebrală, situa- 
tă în grosimea pleoapei supe- 
rioare. 

Secretia lacrimală este eli- 
minata prin canale excretorii în 
sacul conjunctival superior. 


— Vascularizaţia este asigurată de artera lacrimală, ramura arterei 
oftalmice, Venele se colectează în vena lacrimală, tributară venei oftal- 
mice. Limfaticele sint colectate de ganglionul preauricular. 

— Inervatia este asigurata de: nervul lacrimal, ramură а porțiunii 
oftalmice a nervului trigemen; ramuri simpatice ce provin din plexul 
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carotidian pe calea arterei oftalmice; 1 
mai complicata. 


Lacrimile se prezinta sub forma unui lichid transparent, ușor alcalin 
conținînd 99% apa şi 0,1%, albuminá, 0,80% săruri, în special clorură 
de sodiu, 0,197 mucină, celule descuamate şi o enzimă, lizozimul. Au rol 
optic, asigurînd transparența corneei; mecanic, de îndepărtare a impuri- 
tatilor de pe suprafaţa corneoconjunctivală, respirator prin umectarea 
pituitarei, bactericid prin conţinutul în lizozim si rol în mimică. 

Există două tipuri de secreție lacrimalá: secreția de bază, care par- 
ветра la alcătuirea „filmului lacrimal“ și secreția reflexă. 

Secretia de bază este permanentă (persistă şi în somn) și indispen- 
sabilă unei bune funcţii oculare. Este produsă de: — glandele secretorii 
de mucină (glandele Henle) care produc stratul intern mucos al filmu- 
lui lacrimal, bogat în polizaharide; 

— glandele lacrimale apoase Krause (situate în fundurile de sac) 
și glandele Wolffring (situate între marginea superioară a tarsului si fun- 
durile de sac) formeazá stratul mijlociu apos al filmului lacrimal; 

— glandele sebacee Meibomius (situate in tars) si glandele Zeiss (de 
la nivelul marginii palpebrale), care formeazá stratul extern lipidic al 
filmului lacrimal. 

Secrefia reflexa este intermitentă si se obţine prin excitarea glandei 
lacrimale de cátre un stimul senzitiv cum ar fi excitatiile din domeniul 
trigemenului, glosofaringianului sau vagosimpaticului (cáscat, vomá, tuse, 
stránut), prin excitatii senzoriale din domeniul opticului (lumina vie), sau 
ca manifestare psihicá (ris, plins). 


'amuri parasimpatice care au o cale 


2.1.2. DEZVOLTAREA GLANDELOR LACRIMALE 


Glandele lacrimale se formeazá din mugurii epiteliali care pornesc 
din partea profundá a conjunctivei in regiunea superioará a fundului 
de sac. Glandele accesorii din structura conjunctivei apar mai tírziu. 

La nou-născuţi, secretia lacrimalá este redusă. La această vîrstă lip- 
seste asocierea între psihic si aparatul lacrimal. Secretia declanșată prin 
excitarea trigemenului funcționează de la început normal. 

Glanda lacrimală este bine formată deja la un copil de 9 luni. Con- 
ținutul în limfocite al secreției lacrimale crește de la primele 6 luni la 
al treilea an de viaţă, după care scade treptat. Numai rar se citează 
hiposecretie lacrimală sau lipsa secreției lacrimale congenitală prin apla- 
zie glandulară, al marelui nerv pietros superficial sau a nucleului lacri- 
mal sau ca urmare a unei displazii ectodermale congenitale. 


2.1.3. EXPLORAREA GLANDELOR LACRIMALE 


Inspecţia. În mod normal glanda lacrimală nu se observă prin tegu- 
mentele pleoapei superioare. Dacă ridicăm și deplasăm în atară cu poli- 
cele unghiul palpebral extern, solicitind subiectul să privească spre virful 
nasului, în fundul de sac conjunctival superior se vede glanda lacri- 
mală căreia i se poate aprecia forma, mărimea, culoarea. 
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Palparea ne permite să constatăm dacă glanda lacrimalá este mărită 
de volum, indurată, dacă este sediul unei inflamații sau dacă prin cana- 4 
lele sale excretoare se scurge puroi, | 
Examenul functional cuprinde examinările cantitative 81 calitative ale 
secreției lacrimale, 


Ф. 


a) Testele cantitative 

Examenul rivieret lacrimale, Examenul la lampă cu fantă ne permite să ob- 
servăm două meniscuri de lichid lacrimal de-a lungul marginilor palpebrale: un | 
menise superior si un menise inferior care proeminá cu 1—2 mm pe conjunctiva | 
Meniscuri mai inguste sau absente semnaleazá o hiposecretie. | 

Testul Schirmer 1 măsoară secreția lacrimală totală, Se utilizează două benzi | 
de hirtie de filtru largi de 5 mm, lungi de 35 mm, cu o extremitate indoita la | 
3 mm, cu care se ancoreazá pe pleoapa inferioará in treimea externá, Dupá 5 mi- | 
nute se măsoară porţiunea umectată. О umectare între 10 gi 30 mm poate за fie 
normală sau să indice o diminuare a secreției de bază compensată prin secreție 
reflexà, O cantitate mai mare de 30 mm indică o lácrimare reflexă necontrolată, 

Testul secrefiei de bazü. Se anesteziazá conjunctiva prin instilatii de xilina si 
după două minute se măsoară secreția lacrimală, ca in testul Schirmer 1, О штес- 
tare a hirtiei de filtru pe o lungime mai micá de 1 cm aratá o hiposecretie lacri- 
mala de bază; diferența de lungime între cele două teste, dá o bună idee asupra 
secretiei reflexe. 

Testul Schirmer 2. Dacă prin efectuarea testului Schirmer 1 si a testului secre- 
Gei de bază nu s-a constatat existența unei secretii reflexe, se recurge la testul 
Schirmer 2. După aşezarea hirtiilor de filtru se excita mucoasa nazală prin intro- 
ducerea unui porttampon cu vata uscată în meatul nazal inferior. Dacă porțiunea 
umectată nu creşte, lipsește total secreția reflexă; dacă se produce o mărire a 
acesteia înseamnă că a existat un blocaj al căilor aferente conjunctivale. 

Nu există nici un test obiectiv pentru lácrimarea psihogená, dar pacienţii cu 
secreție reflexá diminuată sau absența prin „fatigue-block“ al impulsurilor senzo- 
riale periferice vor relata abundența lăcrimării pe care o au în timpul stress-ului 
emotional. Lácrimarea reflexá este adesea rezultatul unei combinaţii de stimulare 
senzorială periferică si psihică. > 

Coloratia си roz Bengal. Acest test măsoară indirect hiposecretia lacrimala. x 
Constá din anestezia corneoconjunctivalá, urmatá de instilarea unei picáturi de 
colir roz Bengal 1% care se spală după 30 de secunde cu ser fiziologic. In caz de 
hiposecretie se observa puncte rosii pe cornee, in special in cele douá treimi infe- 
rioare si pe conjunctivá, in aria fantei palpebrale, sub forma a douá triunghiuri, 
nazal si temporal, cu baza limbicá. 


b) Teste calitative 

Studiazá unele componente din lacrimá ca mucusul, proteinele, lizozimul. 

Mucusul diminuá in unele afectiuni ca sindromul Stevens-Johnson: corneea 
este alteratá, pe lingá o secretie lacrimalá normalá cantitativ. 

Titrajul calitativ al mucusului (Dohlman). Se asazá timp de 5 minute о bucata 
de vatá in fundul de зас inferior al unui ochi neanesteziat. Apoi vata se aşază pe 
o lamă si se colorează pentru PAS. Se compara coloratia cu cea a unui tampon 
provenind de la un subiect normal. Mucina dá o reactie PAS pozitivă. i 

Proteinele-lizozimul. Concentrația proteinelor variază între 0,2 si 0,7% cu 4 
1/3 lizozim. Cantitatea de lizozim diminuă in sindroamele sicca, Se poate măsura 
prin testul de difuziune pe agar (Sapse). Se aplică o hîrtie de filtru în fundul de 
sac inferior care se umectează complet, apoi se plasează pe agar, măsurînd ditu- 
iunea, 
Е Testul de stabilitate a filmului lacrimal, Se observă la lampa cu fantă, cu un 
filtru albastru de cobalt, filmul lacrimal, după instilarea de fluoresceina, bolnavul 
privind fix inainte, Se măsoară timpul de formare a unor mici zone uscate, Se 
fac 5 măsurători pentru fiecare ochi, Dacă timpul este mai mare de 25 de minute, 
stabilitatea filmului lacrimal este normală. Dacă este mai mic de 15 secunde, fil- 
mul este instabil, | 


~ 
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2.1.4. PATOLOGIA APARATULUI SECRETOR 
2.1.4.1. TULBURĂRILE FUNCȚIONALE ALE SECREȚIEI LACRIMALE 


21.411. HIPERSECRETIA LACRIMALA 


Lacrimarea consta dintr-un flux exagerat de lacrimi, care atunci cind 
se scurg pe obraz dau naștere epiforei. Lacrimarea prin hipersecretie 
nu trebuie confundată cu cea care rezultă dintr-o lipsă de drenaj dato- 
rita obstructiei căilor lacrimale. 

Lăcrimarea reflexa la copii este de obicei unilaterală și are drept 
cauză о iritatie a trigemenului la nivelul terminatiilor sale senzitive. Se 
intilneste în corpi străini conjunctivali, corneeni, eroziuni, herpes al cor- 
neei, keratită flictenulară, keratalgii traumatice recidivante, irite, glau- 
com, ca si în sinuzite, abcese dentare, isterie și chiar la copii cu vicii 
de refracție necorectate. 

Tendinţa congenitală de lácrimare excesivă este rară, dar a fost sem- 
nalată ca avînd loc familial în asociaţia cu hiperhidroza, hipertrichoza ai 
hiperostoza craniană difuză. 

Lăcrimarea paroxistică („lacrimi de crocodil“) este un fenomen reflex 
exagerat, care se poate observa la nou-născuţi care încep să sugă, la 
copiii care prezintă sechele dupa paralizie facială sau consecutiv unui 
herpes zoster sau traumatism cranian. Se manifestă în timpul meste- 
cării unor alimente solide. Se atribuie unei erori în dirijarea unor fibre 
nervoase de la nervul pietros profund la nervul pietros superficial, 
antrenînd o lacrimare prin stimularea nervului timpanic. 

Lăcrimarea psihică este bilaterală fiind provocată de emoţii. Poate fi 
declanșată voluntar si abolită prin neurotomie retrogasseriană. 

Tratamentul lácrimürii trebuie să înceapă prin tratamentul leziunii 
în cauză. În cazul în саге lăcrimarea este foarte supărătoare 51 persis- 
tentă, se va recurge la operația Whitwell, care urmăreşte sectionarea 
ramurilor parasimpatice ale glandei la nivelul polului inferior, lucru uşor 
de realizat printr-o rezectie parţială a acestui pol, după о sectionare pro- 
vizorie a ligamentului palpebral extern. 


2.1.4.1.2. HIPOSECRETIA LACRIMALA 


Absenta congenitală a secretiei lacrimale poate fi datorită absentei 
glandei lacrimale in caz de criptoftalmie. 

Absența congenitală а secreției lacrimale, in prezenta glandei la- 
crimale, este rară. Este de obicei bilaterală. Lacrimile nu сиге dupa 
naștere, chiar în prezenţa iritatiei corneei. Testul Schirmer este nega- 
tiv. Ochiul este iritat, fotofobic, cu reacţie pozitivă la roz Bengal. De 
obicei rezultă cicatrizarea corneei, cu vascularizarea ei. 

Absența lăcrimării se întîlnește de asemenea în două sindroame si 
anume in displazia ectodermica anhidrotica si in disfunctia vegetativa 
familială cunoscută şi sub denumirea de sindrom Rilley-Day. _ 

Displazia ectodermicá anhidrotică congenitală apare în primii ani de 
viață, Formele majore se întîlnesc mai frecvent la sexul masculin. Această 
afecțiune rară asociază o diminuare sau absenţa sudatiei cu hipotrichoza 
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$1 anodontie totală sau parțială. Manifestările oculare pot fi reprezentate 
de microftalmie, strabism, cataractă. Glandele lacrimale principale, ca 
şi glandele Meibomius, Moll și Zeiss pot să fie absente, antrenînd o kera- 
toconjunctivita sicca. 

Sindromul Rilley-Day. Disautonomia familială. Este o afecţiune con- 
genitală ce se transmite prin modul autosomal recesiv, interesind ambele 
sexe pînă la vîrsta adolescenţei. Manifestările clinice constau dintr-o 
disfunctie complexă a sistemului neurovegetativ cu secreția lacrimală 
abundentă sau intirziatá, ulcere corneene recidivante, anestezia gi hipo- 
estezia corneei, eriteme, pustule cutanate, transpiratie excesivă și flux 
salivar excesiv, tulburări de motilitate, hiporeflexie si areflexie, dimi- 
nuarea sensibilităţii dureroase, reacţii anxioase anormale, instabilitate 
emoțională, convulsii, întîrziere psihică sau inteligență peste medie, febră 
inexplicabilă. Într-o treime din cazuri se ajunge la ulcere corneene care 
impun tarsorafii. 

Hiposecretia lacrimală la copii se intilneste și în alte afecţiuni ca: 
boala Mikulicz, xeroftalmie, trahom, arsuri conjunctivale întinse sau în 
leziuni ale nervului facial dedesubtul ganglionului geniculat. 

În eritemele polimorfe care se pot manifesta sub forma sindromului 
Stevens-Johnson, a sindromului Lyell, ectodermozei erozive pluriorificiale 
Fiessinger-Rendu sau dermatitei mucosinechiante si atrofiante Lortat- 
Jacob, care se pot complica cu un pseudopemfigus ocular, există o dimi- 
nuare a producţiei de lacrimi prin cicatrizarea orificiilor canalelor excre- 
toare ale glandelor lacrimale, cît si o interesare a filmului lacrimal prin 
reducerea conţinutului de mucus. : 

Tratamentul hiposecrefiei lacrimale. Se poate recurge la instilarea 
de lacrimi artificiale, de solutii dezinfectante cu metilcelulozá sau la oclu- 
zionarea punctelor lacrimale cu electrocauterul. In cazul unei disfunctii 
neurovegetative stimularea glandei lacrimale poate fi determinata de o 
injectie subcutanată cu prostigmina, mecolil sau prin aplicarea locala de 
soluţie de bromhexiná, de ezeriná (fizostigminá) sub formá de unguent. 

Cazurile severe de sindrom Rilley-Day necesită o tarsorafie parțială 
pentru protectia corneei sau transplantul canalului Tenon in sacul 
conjunctival, urmatá de o lacorinostomie pentru drenarea excesului de 
secretie parotidianá. 


2.1.4.2. AFECTIUNI CONGENITALE ALE GLANDEI LACRIMALE 


Absenfa glandei lacrimale sau ectopia ei este cea mai frecventa afec- 
fiune congenitalá. Tesutul glandular lacrimal poate apărea oriunde, mai 
frecvent sub conjunctiva de partea temporală. Se poate asocia cu fistula 
lacrimalá in regiunea unghiului extern, lacrimile pot drena prin fistulà, 
cauzind excoriatii ale tegumentelor fetei. 

Tratamentul constă in excizia chirurgicală a tesutului glandular sau 
excizia fistulei cu inchiderea traiectului pe straturi. 

Chisturile congenitale ale glandei lacrimale sînt rare şi trebuie dife- 
rentiate de tumori (fig. 2.2.). 

Tratamentul este chirurgical, constind din extirparea chistului, Inci- 
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zia lui riscă să determine recidive. Uneori зе dezvoltă excesiv uni- sau 
bilateral, ducind la exoftalmie cu lagoftalmie, cu risc de ulcerare a cor- 
neei, făcînd necesară o punctie urgentă înaintea extirpării chirurgicale 
pentru a evita compromiterea vederii. 


2.1.4.3. DACRIOADENITELE 


Dacrioadenita este inflamatia glandei lacrimale principale. 


Fig. 2.2. Chistul congenital al glandei lacrimale. 


2.1.4.3.1. DACRIOADENITA ACUTĂ 


Dacriodenita acută se intilneste la copii, in special metastatic după 
o parotidită epidemică, rugeolă, scarlatină. Se caracterizează printr-o 
ușoară ascensiune termică, însoţită de o inflamație bilaterală. Pleoapa 
superioară prezintă un edem mai pronunţat $1 deformarea caracteristică 
în $ culcat în treimea externă; palparea regiunii este dureroasă, glanda 
este sensibilă la presiune. Frecvent există o adenopatie preauriculară 
(fig. 2.3). 

În parotidita epidemică sînt afectate şi glandele salivare. Exceptional, 
există о interesare suplimentară a conjunctivei, sclerei şi corneei sub 
forma unei keratite interstitiale. 

Dacrioadenitele acute primare trebuie deosebite de cele secundare 
a căror cauză este de vecinătate: oculopalpebrală (conjunctivite, blefa- 
rite, meibomite) sau rinofaringiene, sinuzite, otite postgripale. 

Diagnosticul diferenţial trebuie facut cu inflamații ale rebordului pal- 
pebral, abces al pleoapei, periostită. à 

Tratamentul este general antiinfectios pe baza de sulfamide si anti- 
biotice, Ín cazul colectárii unui abces se va face deschiderea chirur- 
gicalá transconjunctivalá sau transcutanatá, menajind integritatea ridi- 
cátorului pleoapei superioare pentru a nu afecta motilitatea globului. 
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Fig. 2.3. Dacrioadenita acuta. 


2.1.4.3.2. DACRIOADENITA CRONICA 


Dacrioadenita cronică are un debut lent cu interesarea uni- sau bi- 
laterală a glandei. Semnele inflamatorii sînt putin marcate. Putem con- 
stata o ptoză palpebrală, deplasarea moderată a globului ocular, fără 
modificări de secreție lacrimală (fig. 2.4). 

Diagnosticul diferenţial se face cu salazionul, chisturile dermoide si 
adenoamele lacrimale. Înaintea stabilirii unui tratament, trebuie stabilită 
originea dacrioadenitelor cronice. Uneori ele pot să urmeze unui episod 
acut sau pot fi consecința trahomului, tuberculozei, sifilisului sau bolii 
Mikulicz. 


Fig. 2.4. Dacrioadenita cronicá 
monolateralá. 
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21.433. SINDROMUL HEERFORDT (FEBRA UVEOPAROTIDIANA) 


Se intilneste la tineri spre virstele adulte $1 consta intr-o hipertrofie 
de parotidă si glandă lacrimala, insotind o stare subfebrila. Se asociaza 
cu uveita, paralizie facială periferică si noduli cutanati. Corticoterapia 
dà excelente rezultate, 


2.1.4.3.4. SINDROMUL MIKULICZ 


La o persoană tînără se instalează progresiv o tumefiere bilaterală 
a glandelor lacrimale. Secretia lacrimală este diminuată. Evoluţia este 
cronică şi interesează treptat si glandele parotide, submaxilare și sub- 
linguale. Nu există semne funcţionale nici adenopatie satelită. Formula 
sanguină este normală. Poate să survină regresia spontană sau evoluţia 
spre leucemie. Din punct de vedere histologic se distinge un aspect de 
limfom sau de limfadenom. 

Sindromul Mikulicz cuprinde toate cazurile de hipertrofie simetrică 
a glandelor salivare şi lacrimale. S-a incriminat în etiologia acestui sin- 
drom tuberculoza, sifilisul, febra uveoparotidiană, formă particulară a 
bolii Besnier-Boeck-Schaumann, leucemiile și pseudoleucemiile. 

Tratamentul este medicamentos cuprinzînd: săruri de aur, iodură de 
potasiu, arsenic, mercur; de asemenea radioterapie. Uneori recurgem la 
intervenţii de extirpare chirurgicală a glandei. 


2.1.4.4. TRAUMATISMELE GLANDEI LACRIMALE 


Protejate de arcada orbitară și de pleoape, glandele lacrimale sînt 
numai exceptional traumatizate. Putem intilni plăgi intepate sau zdrobite, 
asociate cu fracturi ale rebordului orbitar şi cu smulgerea pleoapei supe- 
rioare. În cazul unor traumatisme importante, pot să persiste fistule 
lacrimale. 

Tratamentul este chirurgical impus de tabloul clinic. 

Luxatiile traumatice ale glandei sînt excepţionale. 

Tratamentul constă în încercări de reductibilitate ale glandei sau 
în extirpare a acesteia. 


2.1.4.5. TUMORILE GLANDEI LACRIMALE 


Tumorile glandei lacrimale la copii sînt rar întîlnite. Majoritatea 
reprezintă hiperplazii reactive limfoide, boli limfoproliferative sau infil- 
trate inflamatorii granulomatoase cronice nespecifice. 

Se manifesta printr-o formatiune circumscrisa cu localizare la 
glanda lacrimală principală. Tendinţa de creştere a tumorii este lentă. 

Sarcomul glandei lacrimale este o raritate $1 apare exclusiv la copii 
Creşterea lui este rapidă. După extirpare se produc recidive locale. 
Reacționează bine la tratamentul radiologic. 
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2.2. APARATUL EXCRETOR 


Este alcătuit din punctele și canaliculele lacrimale, care se unesc 
sau pătrund separat în sacul lacrimal, care se continuă cu canalul lacri- 
monazal, deschizindu-se in meatul nazal inferior. 


2.2.1. ANATOMIE $1 FIZIOLOGIE 


Punctele lacrimale se află în vîrful tuberculilor lacrimali spre extre- 

mitatea internă a pleoapei inferiore si superioare. Punctul lacrimal in- 
ferior este ceva mai extern decit cel superior, ambele fiind orientate spre 
fata anterioară a globului, venind in contact cu sacul lacrimal. 
: Canaliculele lacrimale continuă punctele lacrimale, prezentind о por- 
tiune verticală de 1 mm și una orizontală de 6 mm. Prin grosimea pleoa- 
pei se îndreaptă spre comisura internă. Se află în raport cu ligamentul 
palpebral intern care acoperă fata lor anterioară 51 cu fibrele orbicularului 
care le înconjură. 

Canalul comun rezultă din unirea celor două canalicule; poate lipsi 
uneori, canaliculele deschizindu-se direct în sac. 

Sacul lacrimal ocupă loja pe care o formează osul ungvis între creasta 
lui (posterior), pe care se inseră tendonul reflectat al orbicularului și 
ramura ascendentă a maxilarului (anterior), pe care se inseră tendonul 
direct al orbicularului. Sacul este separat de conținutul orbitei prin fascia 
tarsoorbitară. Prin intermediul lojei vine în raport, înăuntru cu celulele 
etmoidale anterioare, mai profund si inferior cu partea anterosuperioară 
a meatului mijlociu. Extremitatea superioară a sacului este sub formă 
de dom, iar cea inferioară se deschide în canalul lacrimonazal. Există 
variaţii de formă, de la tipul fetal cilindric la cel bisacular. 

Canalul lacrimonazal prezintă, începînd de sus, o porțiune osoasă şi o 
porţiune membranoasă care continuă pînă în meatul nazal inferior. Un 
strat de ţesut celular bogat în vene şi fibre elastice îl inconjura, alca- 
tuind un adevărat plex cavernos. 

Vascularizatia este asigurată de artera palpebrală inferioară şi de 
ramura internă a arterei nazale, ambele ramuri ale arterei oftalmice, iar 
inferior de ramura externă a arterei sfenopalatine, ramură terminală 
a maxilarei interne. 

Venele se varsă în venele suborbitare și în vena unghiulară. 

Limfaticele sînt colectate de ganglionii retrofaringieni, parotidieni şi 
submaxilari. : 

Inervafia este asigurată de nervul nazal extern şi de un filet al orbi- 
tarului inferior. 

Celor două tipuri de secreție lacrimala (de bază si reflexa) le co- 
respund două mecanisme de drenaj diferite: 

a) un mecanism de absorbţie la nivelul mucoasei conjunctivale а са- 
naliculelor și sacului; 

b) un mecanism de drenaj activ al lacrimilor prin pompaj, ca urmare 
a mișcărilor de clipit și a contractiei mușchiului orbicular si a muschiu- 
lui Horner, 
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In condiţiile normale зесгейа lacrimală de bază este mai puţină de 
1 ml/zi, putind fi drenată prin clipit şi absorbită de mucoasă, înainte de 
a ajunge în nas. 


2.2.2. DEZVOLTAREA CĂILOR LACRIMALE 


Aparatul excretor provine embriologic din fisura nazoopticá; el este 
invaginat ca o coardă epitelială solidă prin creşterea si fuzionarea proce- 
selor nazale laterale, superior, și a proceselor maxilare, inferior, Coarda 
epitelială se îngroașă și se bifurcă pentru a forma ductul lacrimonazal. 

Canaliculele se dezvoltă ca nişte muguri din capătul său superior. 
Canalizarea căilor de trecere începe la capătul superior în luna a III-a, 
atinge punctele lacrimale in luna a V-a $1 progreseazá in jos piná in luna 
а УШ-а. О membrana subţire care separă ductul nazclacrimal de mu- 
coasa nazalá poate persista piná in momentul nasterii. 

In copilárie si tinerete punctele lacrimale nu sint aparente, abia mai 
tirziu proeminá. 
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2.2.3. EXPLORAREA CAILOR LACRIMALE 


Inspecţia ne furnizează informaţii cu privire la aspectul regiunii sacu- 
lui lacrimal, care poate fi inflamată, ectaziată sau sediul unei fistule. 
Adesea, în inflamaţiile sacului, secreția purulentă poate fi evidenţiată 
în unghiul palpebral intern, aglutinind cilii. 

Palparea poate evidentia induratii la nivelul punctelor lacrimale (sala- 
zion), a canaliculelor lacrimale (concretiuni micotice, calculi) si a sacului 
lacrimal (inflamatii, mucocel, neoplazie); compresiunea sacului cu degetul, 
sub ligamentul palpebral intern, permite evacuarea continutului sau pato- 
logic prin punctele lacrimale. 

Cercetarea permeabilitatii căilor lacrimale 

1) Instilarea unei soluţii colorate în fundul de sac conjunctival. Instilăm 1—2 
picături dintr-o soluţie de colargol 5%, fluoresceină sodică 29/4, sau albastru de 
metilen 19/, Bolnavul este solicitat să clipeascá mai des; după 5—10 minute, dacă 
evacuarea lacrimilor decurge normal, secreția din nas este colorată (se suflă 
nasul sau se introduce un porttampon cu vată în meatul inferior). 

О variantă a acestei tehnici de explorare o constituie instilarea în fundul de 
sac conjunctival a unei soluții de zaharină sodică 10%, care produce în 5—10 mi- 
nute un gust dulce în gură, sau instilarea unor soluții de chinină sau cloramfeni- 
col 1%, a căror gust amar este ușor sesizat de către copil. 

2) Spălarea căilor lacrimale. După instilarea unei picături de cocaină 1% in 
sacul conjunctival inferior sau a mai multor picături de xilină 2%, se dilată punc- 
tul lacrimal inferior cu un stilet conic Bowmann, Pentru aceasta indicăm bolnavu- 
lui să privească în sus, în timp ce cu indexul miinii stîngi tragem în jos Я în 
afară pleoapa inferioară, eversind ușor punctul lacrimal. Introducem virful stile- 
tului conic, mai intii in portiunea verticală a canaliculului, apoi în porţiunea lui ori- 
zontală, care este paralelă cu marginea palpebrală, Scoatem apoi stiletul din cana- 
Пеши] dilatat, se introduce canula adaptată la о seringă Anel sau la o seringà de 
2 ml cu ser fiziologie. Solicităm copilului să-şi aplece uşor capul cu bărbia în 
piept, deasupra unei tăvițe renale si apüsind încet pe piston, injectăm conţinutul 
seringii (fig, 2,5), 5 d 

Dacă lichidul injectat se scurge repede şi continuu prin nas, căile lacrimale 
sint ușor permeabile, 
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Daca lichidul injectat se scurge pri a д i i : 
căile lacrimale sînt greu ЕЕ ОН Е о 
а canalului lacrimonazal, eee m completa 
а tisneste înapoi prin canaliculul inferior pe lîngă canulă, 

„Obstri chiar în interiorul canaliculului inferior. 
OBERE. SS injectat prin canaliculul inferior se reintoarce imediat prin cel 
» Vişnind prin punctul lacrimal, există o obstructie a porțiunii comune a 
canaliculelor. 

Lichidul injectat destinde 
sacul si se eliminá cu intir- 
Ziere prin punctul lacrimal 
superior, antrenind o secretie 
mucopurulentă, ceea ce deno- 
ta obstructia organică а ca- 
nalului lacrimonazal si ca ur- 
mare dacriocistitá purulenta 
cu ectazia sacului. 

3) Sondajul căilor lacrima- 
le se efectuează си ajuto- 
rul unei sonde butonate Bow- 
mann nr. 1 sau 2. Trebuie 
efectuat cu toată atenţia pen- 
tru a nu provoca rupturi ale 
canaliculului sau chiar ale sa- 
cului sau căi false, care ar 
putea fi urmate de infecţii se- 
cundare. 

Sonda se introduce în sac, 
ca şi acul de seringă la spă- 
larea căilor lacrimale, pînă ce 
intilneste rezistența osoasă а 
peretelui nazal. Se retrage 
puțin sonda și se readuce în 
poziţie verticală, impingind-o 
în jos, pentru a străbate sa- 
cul si canalul lacrimonazal. 
Manevra se efectuează cu uşu- 
rintá în caz cá nu există 
îngustări sau obliterări ale traiectului şi -este mult îngreuiată în prezenţa acestora 
(fig. 2.6). 

Efectuarea sondajului complet nu se recomandă decît la sugari, în imperfora- 
На congenitală a canalului lacrimonazal, cînd putem aprecia, după rezistența elas- 
ticá sau dură pe care o întîlnim, existenţa unui obstacol format din țesuturi moi 
sau os. 

La copilul mai mare ne limităm la efectuarea timpului 1—2 al sondajului саге 
ne indică sediul unor obstructii superioare. Continuarea sondajului poate leza un 
traiect indemn sau repermeabiliza numai pentru scurt timp canalul lacrimonazal. 

4) Proba Valsava constă dintr-o inspiraţie adîncă urmată de o expiratie си gura 
închisă şi orificiile nazale obstruate. Proba este pozitivă atunci cînd aerul sub 
presiune se poate vizualiza la nivelul punctelor lacrimale sub forma unor mici 
básici, dacă ochiul este lăcrimos ünstilám în prealabil 1—2 picături ser fiziologic 
pe conjunctivă). - 


Examenul radiologic al căilor lacrimale. Contrastografia căilor lacri- 
male se efectuează prin umplerea lor cu o substanţă de contrast (pastă, 
soluție lipo- sau hidrosolubila iodată). Mai frecvent se foloseşte în ргас- 
ticá lipiodolul 20/ care trebuie încălzit pentru fluidificare înainte de 
injectare, din care injectăm 0,5 ml. Se efectuează radiografii din două 
incidente, una postero-anterioară şi а doua laterală. : : 

Radiografia cáilor lacrimale ne permite aprecierea volumului, for- 
mei, modificărilor de calibru ale sacului $1 canaliculelor lacrimale, se- 


: Fig. 2.5. Spálátura căilor lacrimale. 
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diul si gradul stricturilor, al obstructiilor, prezenta unor fistule, traiectul 
lor subcutanat, orientindu-ne asupra procedeului chirurgical de reper- 
meabilizare pe care-l putem folosi. 

Ne furnizează informații cu privire la integritatea teritoriilor inveci- 
nate (oasele feţei, sinusurile, septul nazal pot explica perturbările apă- 
rute în scurgerea lacrimilor). 

Amplasarea filmelor de tip dentar în 
cavitatea bucală sau nazală (Miilfay, 
Pop D. Popa) permite aprecierea inte- 
gritátii porțiunii osoase a canalului la- 
crimonazal. 

Examenul rinologic furnizează infor- 
пай! asupra modificărilor suferite de 
mucoasă, septul $1 cavitatea nazală, ca- 
re ar putea genera o dificultate sau o 
imposibilitate de drenaj lacrimal. 

Examenul cavităţii bucale cuprinde 
depistarea focarelor de infecție dentară 
$1 a modificărilor patologice ale glande- 
lor salivare. 


Fig. 2.6. Sondajul căilor lacrimale. 


2.2.4. PATOLOGIA CĂILOR LACRIMALE 
2.2.4.1. LACRIMAREA PRIN OBSTRUCTIA CĂILOR LACRIMALE 


Cauzele care determiná tulburári de drenaj pe traiectul cáilor lacri- 
male pot fi functionale sau organice. 

Cauze funcţionale. О lipsă de drenaj, pe lîngă păstrarea permeabili- 
tatii lacrimale, se intilneste la copil în cazul unei paralizii faciale care 
determină o uşoară eversiune a punctului lacrimal, însoţită de lipsa de 
absorbţie a lacrimilor în sac, ca urmare a imposibilității contractiei 
mușchiului orbicular și a filetelor mușchiului Horner, care realizează 
funcţia de pompă aspiratoare a sacului. 

Cauze organice. O lipsă de drenaj prin obstructii organice poate să 
fie urmarea unui proces congenital sau dobindit. 


Dacriostenozele și atreziile congenitale pot fi malformații cauzate de 
perturbarea în mugurii celulelor tijei epiteliale, respectiv a canalizării 
acesteia, traumatice, mecanice, date de cicatrice, compresiuni, inflamatii 
sau cu etiologie neprecizata. 

Ele constau din lipsa sau imperforarea punctului lacrimal 12%, atre- 
да canaliculului lacrimal 210%, aplazia sacului lacrimal — malformatie 
rara gi, cel mai frecvent, imperforatia canalului lacrimonazal, aproxi- 
mativ 679/), 
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2.2.4.1.2. OBSTRUCTII DOBINDITE 


Punctul lacrimal poate fi obstruat prin cicatrice dupa arsuri, lupus 
corpi străini inclavati (cili, elemente vegetale). 

Canaliculul lacrimal poate fi obstruat după secţiuni prin obiecte 
dure şi ascuţite, fragmente de parbriz, mușcătură de cîine sau ca urmare 
a smulgerii unghiului palpebral intern printr-o contuzie. Obliterări mai 
putin frecvente sint cele prin concretiuni miceliene (streptotrix) sau con- 
Junctivite cronice (trahom). 


Fig. 2.7. Protezarea căilor lacrimale. 


Canalul lacrimonazal se poate obstrua ca urmare a unui traumatism 
cu fractura malarului, a unei tumori osoase, a unei sinuzite sau proces 
apical dentar. 

Rinitele cronice, ca şi polipii endonazali, pot genera secundar obstruc- 
tia acestuia. 

Tratamentul. Obstructia punctului lacrimal si a canaliculului poate fi 
tratată prin dilatarea cu un stilet Bowmann. Vechea manevră de strictu- 
rotomie cu cuţit Weber nu este indicată, impiedicind absorbția lacrimilor 
prin capilaritate. 

În smulgerea traumatică a canaliculului lacrimal inferior, principala 
problema este reperajul părții nazale a canaliculului sectionat. Utilizarea 
unui cirlig în formă de „coadă de purcel“, permite plasarea metodic pe 
o singură sondă а „ambelor canalicule in vederea unei cicatrizári adecvate. 
Reconstituirea canaliculului pe cateter cu ajutorul unei grefe epidermice 
sau utilizarea grefelor vasculare, ca şi crearea unei lacodacriostomii nu a 
dat în timp rezultatele scontate. 

În obstructiile canalului lacrimonazal, dacriocistorinostomia, după pro- 
cedeul Dupuy-Dutemps, dă cele mai bune rezultate. Intervenţia se poate 
efectua gi la copiii de 1—2 ani, cu condiţia de a poseda un instrumentar 
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adecvat. In cazul in саге exista concomitent obstructia canaliculului, se 
poate combina aceasta operatie cu aplicarea unei sonde din material plas- 
tic sau să se recurgă numai la protezarea cu un tub din clorură de vinil 
(hg. 2.7) 
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2.2.4.2. FISTULELE SACULUI LACRIMAL 


Fistulele sacului lacrimal pot fi uni- sau bilaterale și reprezintă tra- 
iecte aberante existente la naștere, caracterizate prin deschiderea sacului 


Fig. 2.8. Fistula sacului lacrimal. 


lacrimal, la pielea regiunii interne a pleoapei inferioare, cu aparitia de 
lichid lacrimal la acest nivel (fig. 2.8). 

La spălătura căilor lacrimale, lichidul injectat apare prin fistula 
sacului. 

Tratamentul constă în restabilirea permeabilitatii canaliculului lacri- 
monazal și în extirparea chirurgicală a fistulelor. 


2.2.4.3. AFECTIUNILE INFLAMATORII ALE CAILOR LACRIMALE 
2.2.4.3.1. CANALICULITELE 
In etiologia canaliculitelor se incrimineaza infecţii bacteriene şi in spe- 
cial micotice. ~ 
‚ Canaliculitele micotice sînt rareori izol 
cistită a nou-născutului sau a copilului. 


ate, de obicei însoțesc o dacrio- 
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Canaliculita micotică cu streptotrix (actynomices israelis), este o forma 
raspindita, care sugerează existenţa unui salazion al canaliculului inferior, 
fiind acompaniată de о conjunctivită tenace 81 adesea agravată de anti- 
biotice şi corticoizi. 

Compresiunea canaliculului evidenţiază o picătură de puroi subțire, 
filant sau concretiuni. 

Tratamentul constă din chiuretajul lumenului canalicular, urmat de 
injectarea unui unguent cu micostatin. 

Canaliculita cu Candida albicans produce un mulaj al canaliculului 81 
sacului lacrimal care este dilatat si infectat, mulaj ce poate fi dislocat prin 
sondaje si spalaturi in directia cavitatii nazale. 

Tratamentul constă din spălături ale căilor lacrimale cu solutii iodate 
$1 pe bază de sulfamidă. 


2.2.4,3.2. DACRIOCISTITELE 


Dacriocistitele, adică inflamaţiile sacului lacrimal, debutează cronic 
şi în anumite condiții se pot acutiza. 

Dacriocistita cronică la copii poate fi congenitală sau dobindita. 

Dacriocistita congenitală, dacriocistita nou-născutului sau a sugarului, 
este urmarea unui defect de dezvoltare a canalului lacrimonazal eare poate 
consta într-o simplă persistentá a membranei la locul de inplantare în 
meatul nazal sau este consecința unor obstructii secundare printr-o in- 
fectie congenitală a sacului cu punct de plecare nazal sau nazofaringian 
sau a persistentei unui dop de celule descuamate provenite din lumenul 
sacului. 

În caz de imaturitate (în mod obișnuit permeabilizarea porțiunii mem- 
branoase a canalului lacrimonazal se face în luna 7-a a vieţii intraute- 
rine) sau де persistentá a imperforării canalului lacrimonazal dupa nas- 
tere, acumularea secretiilor în sac determină dilatarea acestuia, exacer- 
barea florei microbiene cu transformarea secretiilor din mucoase in mu- 
copurulente $1 dilatarea sacului lacrimal. 

Conjunctivita care se intilneste la nou-născut și la sugar, ca urmare 
a imperforării canalului lacrimonazal trebuie deosebită de conjunctivita 
gonococică și de conjunctivita cu incluzii a nou-născutului. 

Afectiunea se poate complica, în cazul stagnării secretiilor sau a unui 
microtraumatism, cu un ulcer corneean. 

Întrucît permeabilizarea canalului lacrimonazal se poate realiza une- 
ori spontan sau printr-o simplă compresiune pe sac, vom efectua la în- 
ceput masajul sacului şi tratamentul conjunctivei prin instilarea unor 
soluții dezinfectante. 

Dacă fenomenele persistă, vom efectua spălătura căilor lacrimale cu 
о soluție conform antibiogramei obţinute după examenul bacteriologic al 
secreției conjunctivale. După dispariţia secreției purulente se execută un 
sondaj complet al canalului lacrimonazal cu ajutorul unei sonde Bow- 
mann 000 după anestezie locală cu xilină 1%, de preferinţă prin punctul 
lacrimal superior, 

Putem fi siguri că am repermeabilizat traiectul dacă la spălătura după 
sondaj evidentiem scurgerea lichidului injectat prin narină sau o picătură 
de singe la acest nivel, 
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Fig 2.9. Dacriocistita cronică. 


Sondajul se recomandă a fi efectuat după virsta de două luni. La su- 
garii mai mari, pentru a asigura o perfectă imobilizare a copilului, sîntem 
nevoiţi să recurgem la anestezie generală. 

În cazul dilatării chistice a porțiunii membranoase distale a canalului 
lacrimonazal саге repauzează ре planseul nazal, ca si în cazul în care 
întîlnim la sondaj un ţesut dur, se va recurge la procedeul de mucoto- 
mie transnazală care dă rezultate în majoritatea cazurilor. 

Dacriocistita dobindita. Dacriocistita dobindita la copil este consecința 
unei infecţii de vecinătate: sinuzitá maxilará, proces apical dentar, rinită 
sau a unor fracturi osoase sau poate fi de natură specifică, tuberculoasă 
sau luetică. 

Producerea unei obstructii la nivelul canalului lacrimonazal determina 
stază la nivelul sacului cu tumefierea acestuia si ștergerea șanțului nazo- 
palpebral (fig. 2.9). Secretia din sac de aspect mucopurulent se poate evi- 
dentia la nivelul punctelor lacrimale prin compresiunea sacului. Uneori 
putem avea surpriza de a constata si la copilul mic existenta unei dacrio- 
cistite cronice congenitale ignorate sau neglijate de parinti pina la o 
virsta mai mare. 

Dacriocistita cronică la copilul mic se poate complica cu о conjuncti- 
vită acută sau poate să treacă in dacriocistită acuta si pericistită. 

Diagnosticul diferențial se face cu mucocelul $1 cu tumorile osoase de 
vecinătate. 

Tratamentul dacriocistitei cronice vizează, într-o primă etapa, comba- 
terea secreției purulente si, in a doua etapă, asigurarea drenajului 
lacrimal. SE 

Combaterea secretiei mucopurulente se poate face prin spalaturi cu 
solutii dezinfectante sau cu solutii de antibiotice cu spectru larg conform 
antibiogramei, de două ori pe zi. j ^ te 

Asigurarea drenajului lacrimal se poate face prin două modalităţi: 
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Fig. 2.10. Dacriocistita acuta. 


a) scurtcircuitarea obstacolului printr-o dacriocistorinostomie, inter- 
ventie clasică ce asigură о comunicare între cavitatea sacului lacrimal si 
cavitatea nazală, prin efectuarea unui volet osos în oasele nasului și su- 
turarea peretelui sacului la mucoasa pituitară; 

b) restabilirea drenajului pe traiectul fiziologic, dilatind zona strictu- 
rată si mentinind dilatat canalul lacrimonazal cu ajutorul unei proteze 
din policlorură de vinil (procedeul Miilfay, Săbădeanu, Pop D. Popa 
Doina). 

Prin acest procedeu protezarea căilor lacrimale se poate efectua în 
două modalităţi: 

— prin aşezarea sondei cu o extremitate liberă în sacul lacrimal si a 
doua fixată în septul nazal ce rezolvă strictura canalului lacrimonazal; 

— prin fixarea sondei la nivelul marginii libere a pleoapei cu ajutorul 
unui cîrlig, sonda strabatind tot traiectul lacrimal, avînd extremitatea 
inferioară liberă în cavitatea nazală, modalitate ce permite rezolvarea 
concomitentă a unor obstructii situate la niveluri superioare. 

Extirparea sacului lacrimal reprezintă o intervenţie nefiziologica la 
care recurgem numai atunci cînd celelalte metode sînt contraindicate 
(debilitate mintală, meningocel, dacriocistită cu ulcer serpiginos, fistule 
recidivate ale căilor lacrimale etc.). 

Dacriocistita acută aproape întotdeauna rezultă din dacriocistita cro- 
nică. Sub ligamentul palpebral intern se constată o tumefactie de mari- 
mea unei alune, bine delimitată, cu tegumente moderat congestionate, 
însoţită de dureri. După 2—3 zile, tumefactia cuprinde toată pleoapa in- 
ferioară și șanțul nazogenian, unde limitele ei se pierd (fig. 2.10). 

Copilul prezintă febră, stare generală alterată. Tegumentele devin pu- 
ternic congestionate si infiltrate. Înseamnă că s-a produs extinderea pro- 
cesului inflamator acut, de la sac la țesuturile moi din jurul sacului, for- 
mindu-se o peridacriocistită. Aceasta va evolua ca un abces, perforind 
la nivelul tegumentelor, Fistula pornită din sacul lacrimal poate persista 
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multă vreme, după care, după o liniște relativă, procesul poate să se re- 
activeze. 

Diagnosticul diferențial se face cu pericistita în care inflamatia inte- 
resează tegumentele din jurul sacului, cu punct de plecare de obicei de 
la un furuncul al tegumentelor si in care căile lacrimale sînt permeabile. 

Tratamentul dacriocistitei acute constă din antibioterapie, sulfamido- 
terapie în doze masive, iar local comprese $1 incizia colecţiei pînă în 
partea declivă a sacului cu drenajul acestuia. Spălăturile căilor lacrimale 
sînt contraindicate, fiind foarte dureroase și putînd contribui la difuzarea 
infecţiei si producerea unei pericistite. 

După cronicizarea procesului se poate încerca o dacriocistorinostomie 
sau se recurge la extirparea sacului lacrimal. 


2.2.4.4. TRAUMATISMELE CĂILOR LACRIMALE 


În cazul contuziilor unghiului palpebral intern putem întîlni smulge- 
rea unghiului palpebral intern, cu ruperea canaliculului lacrimal inferior 
care se explică prin existenţa unei zone de minimă rezistență a țesuturi- 
lor la acest nivel. = = 

Refacerea chirurgicală a planurilor necesită identificarea segmentelor 
canaliculului lacrimal smuls și refacerea continuității acestuia cu ajuto- 
rul unei proteze din PVC, pentru a preveni obstructia traumatică a căilor 
lacrimale. 

Din datele din literatură, cel mai uşor de aplicat este procedeul de 
restabilire a integrităţii canaliculelor preconizat de Worst, prin utilizarea 
unui instrument în „coadă de purcel“, care permite intubarea celor două 
canalicule. 

Experienţa noastră în chirurgia canaliculară arată că intubatia sim- 
plă este indicată în obstacole incomplete. Protezarea lacrimală se utili- 
zează cu succes în refacerea posttraumatică precoce a canaliculului lacri- 
mal, in stricturi si obstructii, ce pot fi străbătute prin forță, nedepasind 
2—3 mm, cit si în prevenirea stricturilor după arsuri. 

În cazul obstructiilor situate deopotrivă pe canaliculele și sacul lacri- 
mal este indicată lacorinostomia. Există multiple tehnici cum ar fi: laco- 
rinostomia cu lambou conjunctival, cu grefa de piele etc. 

în cazul unor distructii întinse posttraumatice în саге obstruările tra- 
iectului lacrimal se pot asocia cu dilatări ale sacului, intervenţiile combi- 
nate pot da rezultate bune. 

În lipsa sacului lacrimal sau cînd acesta este foarte sclerozat sau 
traumatizat se poate restabili continuitatea căilor lacrimale cu ajutorul 
unei proteze de acrilat între canalicule și o rinostomie mediană, interven- 
tie preconizată si denumită de Psilas si colab., canaliculorinostomie cu 


proteza de sac. 


2.2.4.5, TUMORILE CAILOR LACRIMALE 


Tumorile căilor lacrimale la copil, in general, sînt rar intilnite. | 

Polipii sint tumori benigne care apar la nivelul punctelor $1 canalicu- 
lelor lacrimale, ca nişte formaţiuni mici pediculate. După extirpare, nu re- 
cidiveazá, 
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Papiloamele sint cele mai frecvente tumori benigne ale sacului lacri- 
mal. Cind sint multiple, se pot extinde si invada canalul lacrimonazal, 
descinzind spre nas. Asemenea forme sint adesea elementele unei poli- 
poze întinse care ating nasul și sinusurile. După extirparea lor chirurgi- 
cală putem observa apariţia recidivelor locale (Offret si Haye, 1971) 


Neoformatiile maligne ale căilor lacrimale la copii se intilnesc extrem 
de rar, 
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3. ORBITA 
3.1. ANATOMIE $1 FIZIOLOGIE 


Orbita este o cavitate osteofibroasă situată în masivul facial, саге adă- 
posteşte globul ocular. Are forma unei piramide lungi de 4,5 cm, cu 4 la- 
turi, о bază îndreptată înainte si în afară si cu virful îndreptat înapoi și 
înăuntru. În alcătuirea celor 4 pereți intră oasele craniului și masivului 
facial, după cum urmează: 

— Peretele superior este format înainte de osul frontal, înapoi de 
aripa mică a sfenoidului. Prin intermediul osului frontal intră în legătură 
cu(finusul frontal)O fosetá osoasă aflată în unghiul superoextern al orbitei 
adăpostește glánda lacrimală, iar în unghiul superointern, putin înapoi de 
marginea orbitei, se găseşte o mică proeminenta osoasă, pe care se inseră 
un inel fibros, prin care trece tendonul mușchiului oblic superior. 

— Peretele intern sau nazal este format din corpul sfenoidului, din 
lama papiracee a osului etmaid, osul lacrimal si o mică porțiune din аро- 
fiza ascendentă a maxilarului superior. Loja sacului lacrimal, ce adăpos- 
tește sacul lacrimal, se găseşte în partea anterioară a peretelui intern al 
orbitei. Peretele intern este foarte subţire, prin el orbita vine în raport 
cu celule i 

— Peretele inferior, planseul orbitei, este alcátuit din fata superioara 
a maxilarului si din apofizele orbitare ale oaselor malar si palatin. Prin 
acest perete osos, orbita vine in raport cuGinusul ИЕР In apropierea 
marginii anterioare se găsește un mic orificiu prin care trec a doua ra- 
mură a nervului trigemen și vasele suborbitare. 

— Peretele extern, care este cel mai gros, este format din osul fron- 
tal, o parte din aripa mare a sfenoidului $1 apofiza orbitară а malarulul 
(fig. 3.1). 

Prin peretii sai, orbita este in raport cu toate sinusurile fetei, fapt care 
explică posibilitatea trecerii unor procese inflamatorii de la sinusuri la 
orbită. Pereţii orbitei sînt strábátuti de o serie de găuri si despicături 
prin care pătrund sau ies din orbită vase şi nervi. Prin aceste găuri cavi- 
tatea orbitară comunică direct cu cavitatea craniană, cu fosa pterigopa- 
latină și cu fosele nazale, АЬР 

Та nivelul jumátátii posterioare a orbitei se găsesc trei orificii im- 
portante: 


61 


Gi. La 


er Canalul optic, care străbate aripa mică a sfenoidului, prin care or- 
bita comunică direct cu etajul mediu al cutiei craniene. Orificiul orbitar 
al canalului are un diametru de 4,5—5 mm, iar lungimea lui este de 8— 
9 mm. Prin canalul optic (гес: nervul optic gi artera oftalmică. 

— Despicătura sfenoi- 
dali, prin care orbita co- 
municá cu cavitatea cra- 
nianá, este delimitatá de 
aripile mica si mare ale 
osului sfenoid. Prin ea 
trec următoarele forma- 
fiuni nervoase si vascula- 
re; nervul oculomotor co- 
mun, nervul patetic, ner- 
vul oculomotor extern, ra- 
mura oftalmică a nervului 
trigemen, rădăcina simpa- 
ticá а ganglionului ciliar, 
artera lacrimalá recuren- 
ta si vena oftalmica. 

— Despicătura sfeno- 
тахйата, prin care orbita 
comunică larg cu fosa 
pterigopalatina; prin ea 
trec: nervul maxilar supe- 

Fig. 3.1. Peretele osos al orbitei. rior, nervul orbitar si ar- 
tera suborbitara. 

Anterior, cavitatea orbitară este larg deschisă, fiind acoperită de о 
lamă de ţesut fibros numit sept orbitar. Interiorul orbitei este captusit 
de un periost subțire si ușor decolabil. Spre vîrful orbitei, in jurul gău- 
rii optice, periostul se continuă cu dura mater din teaca nervului optic. 

Orbita nu conti ioni sau vase limfati 

Conţinutul, orbitei este alcătuit din globul ocular, nervi, vase sanguine 
si muschi. Spatiul dintre diferitele formatiuni orbitare amintite este um- 
plut de un tesut celuloadipos. Ín acest tesut celular lax se gásesc fibre 
musculare netede care alcătuiesc mușchiul orbitar Müller, inervat de 
simpaticul cervical, care contractindu-se impinge inainte globul ocular. 
Cei 6 muschi care fixeazá globul ocular in orbitá sint cuprinşi într-o 
aponevroză care îmbracă jumătatea posterioară a globului ocular şi care 
poartă numele de capsula Tenon. În dreptul fiecărui muşchi oculogir, 
capsula Tenon formează teci aponevrotice perimusculare care-l însoțesc 


(fig. 3.2). 


3.2. DEZVOLTAREA ORBITEI 


Mărimea și forma orbitei este initial determinată de creşterea vezicu- 
lei optice, La început, globul se dezvoltă mai rapid decît scheletul orbi- 
tar 81 astfel ochiul fetal este proptotic (exoftalm pînă în ultimul trimestru 


al dezvoltării). 
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Initial, axele orbitare sint in prelungire si treptat, prin de 
scheletului craniofacial, se produce o angulatie interaxială SE 
bilizeaza la 68° la virsta adulté (Duke-Elder, 1968). Orbita la = E 
margini nete si un contur aproximativ circular, mulata irea а [ог 


globului. Diametrul ori- 
zontal este mai mare decît 
cel axial. 

Orbita, în cursul dez- 
ării sale, la vîrsta de 
40 ani) atinge deja forma 
şi dimensiunile definitive 
ale ei. Peretele orbitei se 
dezvoltă din mezodermul 
care înconjură veziculele 
optice. 

Țesutul celuloadipos al 
orbitei este deja în luna 
a 3-a prezent, iar dezvol- 
tarea lui se încheie prac- 
tic în luna a 6-a. 

Muşchii extrinseci se 
dezvoltă prin condensarea 
mezodermului. ја  sáp- 


la adult. 


Fig. 3.2. Conţinutul orbitei. 


tamina a 6-a, toti muşchii pot fi individualizati. La naștere sînt ceva mai 
scurți, mai groși si mai lati, insertia drepţilor fiind mai anterioară decit 


Capsula Tenon, scheletul fibros reticular al orbitei, periostul orbitar 
se individualizează după luna a 3-a, fiind complet diferenţiate la naștere 
(P. P. Vancea, G. Colev, 1979). 

În anii de după naștere în dezvoltarea configurației şi dimensiunilor 
orbitare un rol formativ îl are globul ocular. Acest fapt devine evident 
în cazurile de enucleatii efectuate în primii zece ani de viata, dupa care 
orbita respectivă rămîne în urmă în dezvoltare însoţită și de o asimetrie 


facială. Prin implantare de plombă dupa enucleatie, dezvoltarea orbitei 
poate fi uşor stimulată. În caz de microftalmie congenitală, hipotonie 
oculară apărută în copilărie, orbita de asemenea rămîne mai mică; în caz 
de buftalmie, miopie congenitală mare ea se dilată simţitor (Fodor şi co- 


lab., 1973). 


3.3. EXAMINAREA ORBITEI 


Examinarea orbitei se face prin inspecţie, palpare, exoftalmometrie, 


orbitotonometrie şi examen radiologic. E | 
Inspecţia şi palparea permit să apreciem marimea orbitei, integritatea 


pereţilor interiori, starea continutu 


lui orbitar, pozitia globului ocular, pu- 


tem sesiza tulburari in circulatia intraorbitará sau prezenţa unor forma- 


Guni patologice in orbită. 


Exoftalmometria. Determinarea modificărilor de poziţie ale globului 
ocular se face în afara inspecției 91 palparii, prin exoftalmometrie. Pentru 
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determinarea exactă а exoftalmometriei au fost construite diferite modele 
de exoftalmometre, dintre care cel mai simplu model este o riglă trans- 
parentă gradată care permite măsurarea distanţei între marginea orbitară 
şi vîrful corneei. Pentru măsurarea mai precisă se utilizează exoftalmo- 
metru Hertel. 

Radiografiile sînt indispensabile pentru diagnosticul majorităţii afec- 
tiunilor orbitei la copil. O radiografie simplă posteroanterioară și din pro- 
fil poate uneori să dea indicaţii suficiente asupra sediului unor fracturi 
sau malformații orbitare. 

Incidente speciale permit să apreciem starea fantei sfenoidale și a gău- 
rilor optice. În unele cazuri o radiografie а bazei craniului în poziția Hirtz 
completează examenul. Prin această metodă se pot depista unele modifi- 
cări congenitale care, prin afectarea nervului optic, cauzează tulburările 
de vedere la copil. Adesea trebuie să recurgem la tomografie, pneumoto- 
mografie, angiografia orbitei. În interpretarea imaginilor radiologice la 
copil trebuie să ţinem cont de caracteristicile de vîrstă ale craniului nor- 
mal în dezvoltare. 

Tehnicile moderne de explorare (ultrasonografia, tomografia compute- 
rizată) furnizează date mai precise asupra sediului şi naturii unor tumori 
sau altor boli orbitare. 


3.4. PATOLOGIA ORBITEI 


Poziţia globului ocular în orbită este condiţionată de forte antagoniste. 
Unele tind să împingă globul ocular înainte (sîngele acumulat în venele 
orbitare, grăsimea orbitară, tonusul mușchilor oblici), altele, dimpotrivă, 
au tendința de a-l reţine în orbită (septul orbitar, tonusul mușchilor 
drepţi, tensiunea exercitată de pleoape). 

Orice proces patologic orbitar se manifestă aproape întotdeauna, mai 
devreme sau mai tîrziu, prin modificarea poziţiei globului ocular, cel mai 
adesea prin împingerea sa în afară (exoftalmie), mai rar prin înfundarea 
lui în orbită (enoftalmie). Astfel frecvent se produce o asimetrie oculară. 


3.4.1. EXOFTALMIA 


Exoftalmia apare datorită faptului ca pereţii orbitei fiind inextensibili, 
orice creștere a conţinutului orbitar determină împingerea ochiului în 
afară, ceea ce are drept consecinţă mărirea fantei palpebrale şi descope- 
rirea unei suprafeţe mai mari din cornee $1 scleră. 

Examenul de profil, cu pleoapele închise și apoi deschise, pune în evi- 
dentá acest fenomen. Pentru determinarea exoftalmiei, utilizăm exoftal- 
mometria care precizează gradul protruziei globului ocular cu dimensiuni 
normale. 

Exoftalmia poate fi bilaterală sau monolaterală, cu dezvoltare rapidă 
sau lentă, axială sau laterală, reductibilă sau nereductibilă, pulsatilă sau 
nepulsatila, cu motilitatea oculară păstrată sau afectată. 

Exoftalmia bilaterală la copil se intilneste în procese patologice care 
determină o deformare simetrică a pereţilor ososi (acromegalie, hidroce- 
falie, rahitism), în deformatiile craniului (oxicefalie) în care orbitele tur- 
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Fig. 3.3. Exoftalmia monolaterala. 


tite lateral determina protruzia globului ocular, in stări infiltrative ale 
țesuturilor orbitare cauzate de inflamații, tumori, în hemoragii subpe- 

riostale, în tromboza venelor orbitocavernoa | / 
Txoftalmia in boala Basedow la copil se in 5 


Forma conge- о • 


 nitdTá а Боји а fost descrisă la copii născuţi de mame cu tireotoxicozá 
(Hofmann si colab., 1957). Ea se mai constatá in excitatia simpaticá. 

Exoftalmia monolateralá este zată de leziuni locale, orbitare. Exo- 
ftalmia monolateralá cu aparitie a copil $e intilneste in emfizem MEMO 
orbitar, hemoragie orbitară, în i amatille peretelui osos gi părților moi o Q*. 
ale orbitei. € m$! 


Exoftalmia(Ignt e constatá in tumorile vasculare chistice si solide ale \ 
orbitei. În cazuri гаће exoftalmia poate fi produsá de leziuni inflamatorii Fut 
cronice: osteoperiostite, tuberculozá, sinuzita. 
Directia in care se face protruzia globului ocular poate fi axială, in 
care caz deplasarea globului se face direct înainte. Ea se intilneste in 
leziunile conului muscular retrobulbar. Exoftalmia lateralá cind ochiul 
este împins înainte si ușor într-o parte, se intilneste în procesele inflama- 
torii sau tumorale, localizate latera în orbită (fig. 3.3). 
Dacă exoftalmia este rintr-o presiune ușoară digitală asu- 
pra globului ocular sau/Se manites in anumite pozitii capului, este 
vorba de un hemapgiom al venelor orbitare; dacá ea estelireductibil este 
vorba de o tumora solidá sau o inflamatie a orbite 
Protruzia globului ocular, atita vreme cit ocluzionarea pleoapelor se 
face normal, nu duce la complicatii ale polului anterior. Dacá deplasarea 


este exagerată se produce iritatia, chemozis al conjunctivitei bulbare, us- 


carea corneei si la urmá apar adevarate ulcere lagoftalmice. Motilitatea 
xoftalmie exage- 


oculara este tulburata si se poate instala di (o i 

rata poate duce la о veritabilA luxatie anterioara a globului ocular. _ 
Exoftalmia trebuie diferentiata de hidroftalmie si de miopia ассеп- 

tuată în care ochii sînt máriti, fără sa fie deplasati înainte. De asemenea, 


se vor diferenţia leucoamele ectatice și stafiloamele. 


о овоме а 


— Oftalmologia infantila $ ` x D 1 
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3.4.2. ENOFTALMIA 


Enoftalmia (infundarea ochiului în orbită) apare in procese ce deter- 
mină micşorarea conţinutului orbitar sau mărirea cavităţii orbitare (frac- 
turi) Diminuarea conţinutului orbitei se întilnește în boli grave care duc 
la slábirea excesivá, la pierderi mari de apá. 

Este mult mai rará decit exoftalmia si este asociatá cu o ptozá a pleoa- 
pei superioare si uneori cu diminuarea cimpului de motilitate oculará, 
din cauza relaxárii musculaturii extrinseci. Ea poate fi bilaterala sau 


monolateralà. 
à Enoftalmia bilaterală apare in procese care determină o micgorare bi- 
Мск Р laterală а conţinutului orbitar, boli cașectizante (distrofia sugarilor, tuber- 
The > culoză, tumori), infecții grave (peritonită), afecţiuni deshidratante (dizen- 


Моц terie). 
при Enoftalmia monolaterală se poate intilni după traumatisme grave ale 
peretelui orbitar, dupa procese inflamatorii orbitare, ajunse in faza cica- 
triceală, sau in urma extirpării tumorilor orbitare. De asemenea, se intil- 
neste în paralizia simpaticului cervical, făcînd parte, alături de mioza și 
ptozá palpebralá, din sindromul Claude Bernard-Horner. Leziunile cau- 
zatoare pot fi: anevrisme ale aortei, leziuni pleuropulmonare, boli verte- 
brale cervicale, neoplasme ale tiroidei. 
Enoftalmia nu trebuie confundată cu microftalmia congenitală si cu 


3.4.3. ANOMALII CONGENITALE 
Sint de obicei malformații care interesează si alte parti ale craniului 
si feţei. Cele mai frecvente sint: 
3.4.3.1. OXICEFALIA 
Oxicefalia caracterizată prin înclinarea anormală a tavanului orbitar, 


determinînd o orbitostenoză, cu împingerea înainte a globului ocular; 
prin comprimarea nervului optic duce la atrofia lui. 


3.4.3.2. DISARTROZA CRANIOFACIALA 


eS r А TE 


Disartroza craniofacial sau boala Cruzon se manifesta prin înclinarea 
exagerată a bolţii orbitare si proeminarea în orbită a sinusului maxilar, 
ducind la exoftalmie, strabism divergent si atrofie optică. 


3.4.3.3. MENINGOCELUL 


Meningocelul este hernia meningelor cerebrale în care se acumulează 
lichidul cefalorahidian. Hernia se produce de obicei în unghiul supero- 
intern al orbitei, clinic manifestindu-se ca o tumoră fluctuentă, aderentă 
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de os, uneori reductibila 
prin presiune digitala si 
pulsind cu bataile cardia- 
ce. Meningocelul cu locali- 
zare in virful orbitei cau- 
zeaza o exoftalmie si tul- 
burari de motilitate ale 
globului ocular. Diagnosti- 
cul diferential trebuie fa- 
cut in special са chistul 
dermoid. 


3.4.3.4. CHISTUL DERMOID 


Chistul dermoid se lo- 
calizează fie la marginea 
orbitei, de obicei in trei- | 
ghiul superointern al ors 
bitei, avind prelungiri in 
interiorul orbitei (fig. 3.4). 
În acest ultim caz se înso- 
teste de exoftalmie, tul- 528 d 
burări de motilitate ale Fig. 3.4. Chistul dermoid al orbitei. 
globului ocular si tulbu- 
rări de vedere. Peretele chistului, prin compresia exercitată asupra osu- 
lui, determină eroziunea acestuia, semn pus în evidenţă prin radiografie 
(Haye si colab., 1966). Traumatismul chistului, o inflamație in vecinătate 
poate să ducă la creşterea bruscă а volumului chistului, însoţite de simp- 
tome alarmante acute. 

Tratamentul constă în extirparea chirurgicală a chistului prin dega- 
jarea prudentă a lui de țesuturile din jur. 


E 


3.4.3.5. CHISTUL SEROS 


Poate fi de origine oculară, in care caz globul ocular este microftalm 
sau atrofic. Chistul este dispus la polul posterior al globului ocular $i se 
comportă ca o tumoră orbitară primară (Leone, Weinstein, 1972). Malfor- 
matia se însoţeşte de obicei cu alte anomalii congenitale ale pleoapelor $i 
feţei. 


3.4.3.6. HEMANGIOMUL ORBITEI 


Hemangiomul orbitei aparţine de grupa hamartoamelor. Este o mal- 
formaţie congenitală; uneori se dezvoltă mai tîrziu, evoluează încet, pro- 
duce tulburări prin compresie. Dimensiunile variază de la pete mici, пе- 


însemnate, pînă la formaţii mari, care produc exoftalmie intermitentă, 


reductibilă. | em 282578 
Exoftalmia se accentuează la înclinarea înainte $i in Jo 


la 
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Fig. 3.5. Hemangiomul orbitei. 


eforturi, tuse ete. Evoluţia hemangiomului poate fi determinată de trau- 
matisme sau diferite iritatii, ceea ce explică în unele cazuri, apariţia lor 
tardivă (fig. 3.5), 

Structural deosebim o formă simplă sau teleangiectaticá si o formă 
cavernoasa. 

În unele cazuri, angiomul se localizează în teritoriul inervat de prime- 
le două ramuri ale trigemenului, se însoţeşte de angiom intracranian si 
de glaucom, constituind sindromul Sturge-Weber. 

Tratamentul constă în electroliză si radiumterapie (angiomul telean- 
dE $1 in extirparea chirurgicalá cu cutitul diatermic (angiomul ca- 
vernos). 


3.4.3.7. LIMFANGIOMUL 


Limfangiomul este localizat pe pleoape si conjunctiva bulbara de unde 
pătrunde in orbită: Uneori se manifesta ca o tumoră mica, alteori atinge 
dimensiuni mari si intretine o elefantiazá a pleoapelor si hemifetei. Dacá 
se produce o hemoragie in cavitátile limfangiomului, apare о exoftalmie 
monolateralá accentuatá. Tumora este benigná cu tendintá lentá la evo- 
lutie (Duhamel, 1969). 


3.4.4. TRAUMATISMELE ORBITEI 


Leziunile traumatice orbitare la copil pot fi consecinta unui trauma- 
tism care actioneazá direct asupra regiunii sau sint consecintele actiunii 
la distantá a agentilor traumatizanti. 2 

Traumatismele orbitare sint produse prin cei mai variati agenti: frag- 
mente de lemn, piatra, metale, obiecte. Survin in multe activităţi, în tim- 
pul jocului, sporturi, sau sint legate de accidente de circulaţie. à 

Leziunile traumatice care intereseazá orbita sint rareori izolate strict 
la tesuturile orbitare; ele intereseazá peretele osos al orbitei si sinusurile 
paranazale. E | 

Simptomatologia traumatismelor orbitare variază după întinderea le- 
ziunilor. Traumatismele orbitare se însoțesc totdeauna de hemoragii orbi- 
tare, producind exoftalmie, tulburări în motilitatea si nutritia globului 
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Китон OMAR:  E-xOFTALUIC 4 Caeg ser 


ocular. Emfizemul orbitar sau orbitopalpebral este consecutiv fisurilor 
lamei papiracee a etmoidului prin care aerul patrunde in orbita. Se recu- 
noaste după exoftalmia și dupa crepitatia caracteristică ce se simte trans- 
palpebral. Dacă fisura se închide, resorbtia aerului зе face spontan în 
cîteva zile. Leet gege 


Cind traumatismele sint urmate de (fracturi ale bazei СТАРЫ, \раг 


semne neurologice caracteristice: dureri de cap, amețeli, vărsături, bra- 
dicardie. 


raumatismele prin fracturi pot interesa marginile și pereţii orbitei 
în porţiunea lor anterioară. 

Prin palpare--se găsesc neregularități ale marginilor orbitare, defor- 
mări osoase, echimoze, edem sau emfizem palpebral, hematom cu exoftal- 
mie, tulburări de sensibilitate şi motilitate а globului ocular. În stabilirea 
sediului fracturii colaborarea oftalmologului, neurologului și radiologului 
este indispensabilă. 

Complicatiile fracturilor directe interesează globul ocular cu anexele 
sale şi regiunile învecinate. Se pot intilni rupturi corioretiniene, secţiuni 
ale musculaturii extrinseci, a nervilor motorii sau senzitivi, ale nervului 
optic. 

Fracturile indirecte ale orbitei de obicei iradiază de la baza craniului 
sau de la fracturi ale bolţii craniene. Ele interesează canalul optic şi con- 
ţinutul său. Dacă nervul optic a fost sectionat, atrofia optică descendentă 
apare după ăptămîni. Fracturile de la nivelul orbitei pot realiza 
sindromul virfului de orbită. Complicatia foarte gravă а traumatismului 
este meningoencefalita, datorită deschiderii sinusurilor feţei. 


Tratamentul fracturilor este chirurgical şi antiinfectios. Chay ке 


Plăgile perforante ale orbitei interesează fie numai părţile moi, fie 
împreună cu ele şi scheletul orbitei. 

Plăgile penetrante orbitare pot fi produse de obiecte sau instrumente 
intepátoare sau tăioase, obiecte contondente. 

Obiectele ascuţite pot pătrunde adînc în orbită, pot interesa sinusurile 
paranazale şi endocraniul. Prognosticul leziunilor depinde de elementele 
orbitare lezate, de gravitatea leziunilor, de infecția şi eventualitatea leză- 
rii regiunilor învecinate. 

Tratamentul medicamentos vizează evitarea infecţiei, iar cel chirur- 
gical refacerea orbitei și îndepărtarea corpilor străini orbitari. 


3.4.5. TULBURĂRILE CIRCULATORII ALE ORBITEI 
Orbita are o vascularizatie bogată si venele, în special, formează o re- 
tea deasă, legată de venele Теје! şi cu sinusul cavernos. Venele nu au val- 
vule aşa încît sîngele de aici se poate deplasa după poziția capului. 
Tulburările circulatorii orbitare mai tipice, sint: 


3.4.5.1. VARICOZITATILE VENELOR ORBITEI 


Varicozitátile venelor orbitei cind sint dezvoltate provoacà SEE AS 
axialá cu caracter intermitent, Exoftalmia apare la aplecarea capului, 
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compresiunea jugularelor, oprirea respirației si dispar in pozitia culcata 
şi la apăsarea pe globul ocular. 

Cauza primară a acestor tulburări sînt varicele orbitare, asociate cu 
varicozitatile palpebrale, cu care deseori au legătură, ceea ce arată că 
boala poate fi datorată unei malformații sau cel putin predispozitii con- 
genitale de dilatare a venelor orbitare. 

Angiomul cavernos, tumoră vasculară a venelor orbitare poate deter- 
mina de asemenea exoftalmie intermitenta. 

Afectiunea favorizează apariția de hemoragii orbitare, care pot provoca 


exoftalmie marcată si chiar atrofia nervului optic. Rö i а 
da rezultate bune. E 


3.4.5.2. EXOFTALMIA PULSATILĂ 


Exoftalmia pulsatilă este consecința unui anevrism arteriovenos, prin 
ruptura traumatică sau spontană, a carotidei fn sinusul cavernos. Зе ca- 
racterizează printr-o exoftalmie marcată pulsatila, consecutivă refluxului 
sanguin din sinusul cavernos în venele orbitare. 

Cauza bolii la copil poate fi un traumatism al bazei craniului sau о 
inflamație care afectează peretele vascular. 

Subiectiv, bolnavul aude un zgomot în cap, care poate apărea numai 
în timpul sistolei sau poate fi continuu, mai accentuat în sistolă. Zgomotul 


i > 
| taza in circulaţia venoasă provoacă dilatarea venelor retiniene, con- 
junctivei și pleoapelor. 

Se produc deseori paralizii ale nervilor cranieni care trec prin sinu- 
sul cavernos (nervul oculomotor extern, nervul oculomotor comun, ner- 
vul oftalmic); prognosticul este grav prin aparitia glaucomului secundar. 
Boala, după о evoluţie cronică, ajunge uneori la vindecare spontană prin 

: trombozarea peretelui arterial (Manolescu, 1958). 
C ` Tratamentul este chirurgical, constînd din ligatura în etape a caroti- 
dei interne. 


3.4.5.3. HEMORAGIILE ORBITE! 


Hemoragiile orbitare la copil sînt traumatice şi spontane. Mai frec- 
у уруепђе sînt. сеје traumatice, cînd se produc rupturi la nivelul vaselor 


D mari. 

ku Hemoragiile spontane pot fi provocate de cauze locale si generale, 
CAA cum sînt: rupturile varicozitatilor din orbită, modificări de permeabilitate 
| а peretilor vasculari in hemofilie sau scorbutul infantil. Hemoragiile 
apărute in scorbutul infantil sînt de obicei bilaterale. Hemoragiile orbi- 
tare pot apărea în crizele de tuse convulsivă sau în perioada menstruației. 
Singele acumulat formează un hematom care întreţine o exoftalmie 
axialá, Hemoragiile se resorb dupá citeva zile. Dacá aceasta intirzie, he- 

matomul se poate inchista, тег тла exoftalmia timp îndelungat. 


Tratamentul vizează cauza ћетога ог, 
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3.4.6. INFLAMATIILE ORBITEI 


Inflamatiile orbitei la copil pot interesa peretii orbitei (osteoperiostita) 
sau continutul orbitar (celulita, abces, tenonita). In unele cazuri о delimi- 
tare precisă între aceste două forme nu se poate face deoarece procesul 
inflamator poate cuprinde atît peretele, cit și conținutul. Inflamatiile pot 
avea caracter acut sau cronic. Inflamatiile acute ale orbitei la copil sînt 
secundare unor inflamații acute ale sinusurilor paranazale. Ele se observa 
îndeosebi în timpul unei rinoetmoidite acute cauzate de stafilococi, strep- 
tococi. Au fost descrise cazuri de inflamații orbitare la copii după rinoet- 
moidite postvirale (Glăvan și colab., 1970). Azoulay (1972) amintește frec- 
venta mare a germenilor nepatogeni (stafilococul alb, micrococul aero- 
bian). Pătrunderea germenilor în orbită este favorizată la sugari prin pe- 
retele orbitar intern, foarte subţire. La copii mai mari virulenta mare a 
germenilor are o importanță hotăritoare în declanșarea inflamatiei orbi- 
tare, Orbita poate fi afectată, de asemenea, de la globul ocular sau, pe 
cale metastatică în caz de gripă, pneumonie. 


3.4.6.1. OSTEOPERIOSTITA ORBITARĂ 


Osteoperiostita orbitară poate interesa partea anterioară sau vîrful 
orbitei. Se prezintă sub formă: acută $1 cronică. 


3.4.6.1.1. OSTEOPERIOSTITA ORBITARĂ ACUTĂ 


Osteoperiostita anterioară acută se manifestă printr-o tumefactie du- 
reroasă, roşie, cu marginile şterse, păstoase a pleoapelor şi conjunctivei. 
Ochiul aflat în exoftalmie este deviat în direcţia opusă tumefactiei. Mo- 
tilitatea oculară suferă si se produce о diplopie. În general, evoluează ca 
un flegmon, se formează o colecţie purulentă, o carie osoasă şi o fistulă 
care se menţine pînă la eliminarea prin piele a sechestrelor. 

După vindecare se produce o reacţie cicatriceală a pleoapei spre mar- 
ginea orbitei. 

Osteoperiostita virfului orbitei realizează sindromul vârfului de or- 
bită care se manifesta prin: exoftalmie axială, dureroasă, imobilitatea glo- 
bului ocular $1 amauroză. 

Simptomele subiective se rezumă la dureri oculare, cefalee, scăderea 
vederii şi alterarea stării generale. 

În caz că leziunea iniţială se localizează asupra zonei fantei sfenoidale, 
se constată sindromul de fantă sfenoidală, în care simptomele obiective şi 
subiective amintite sint prezente, cu păstrarea acuitatii vizuale. 

Cauzele cele mai frecvente ale periostitelor orbitare acute la copil 
510$ sinuzitele frontale, maxilare şi etmoidale pentru formele anterioare 
şi sinuzita sfenoidală pentru cele care interesează vîrful orbitei. Se pot 
produce metastaze infectioase orbitare in cursul scarlatinei, amigdalitei, 
pneumoniei. у 

Diagnosticul etiologic al periostitelor necesită cunoaşterea TT 
{Иа a antecedentelor și executarea corectă a examenelor complementare, 
în special radiografia sinusurilor feței. 
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Efectuarea urgentă а radiografiei sinusurilor paranazale este indicată 
în fiecare caz, chiar și la copii mici. Examenul otorinolaringologic, care 
în primele zile poate fi negativ, trebuie repetat și completat cu punctia 
sinusurilor paranazale, Este caracteristică schimbarea bruscă a simpto- 
melor subiective şi a celor obiective, atit spre bine, cît și spre rău (Fo- 
dor, Kelemen, 1978). 

In sinuzitele sfenoidale, edemul inflamator de vecinătate din canalul 
optic, produce o atrofie a nervului optic. 

Tratamentul în faza iniţială constă din administrarea antibioticelor în 
doze masive. Dacă se produce o colecţie de puroi în orbită se face o or- 
bitotomie pentru evacuarea ei. Cicatricele retractile se tratează prin ope- 
ratii plastice. Se vor trata în același timp și afecțiunile cauzale. 


3.4.6.1.2. OSTEOPERIOSTITA ORBITARĂ CRONICĂ 


Formele cronice ale osteoperiostitei orbitare sînt datorate, în special, 
sifilisului $1 tuberculozei. 
tita acută, avînd o mare preferinţă pentru marginile orbitare superioare. 

Osteoperiostita tuberculoasă evoluează la rece, face abcese circum- 
scrise, apoi fistule si sechestre si are predilecție pentru marginea orbitară 
inferioară. Debutul este insidios. Boala se manifestă printr-o culoare. vio- 
lacee a tegumentelor, îngroşarea țesuturilor, edem palpebral, chemozis. 
dureri difuze. 


pas 


culoză. 
Tratamentul este chirurgical și medicamentos conform etiologiei pre- 
cizate. ee 


3.4.6.2. CELULITA ORBITARA 


Celulita orbitará (abcesul intraorbitar) este o inflamatie acuta, uneori 
supurativă a țesutului celulográsos al orbitei. Dacă îmbracă o forma di- 
fuzá, ocupind toate țesuturile orbitare se vorbeşte despre flegmonul or- 
bitar. Evoluează de obicei repede si se însoţeşte si de tulburări generale. 

Infecția poate fi directă, consecutivă unei plăgi orbitare perforante, 
alteori este consecința unei inflamații de vecinătate (osteoperiostită, sinu- 
zită, dacriocistita); uneori agenţii patogeni ajung în țesutul adipos pe cale 
metastatică, la fel ca în bolile infecțioase (scarlatină, febră tifoidă, gripă, 
septicemie etc). Germenii cei mai frecvent intilniti sint stafilococul, 
streptococul, pneumococul. 

Simptomatologie: exoftalmie ireductibilă axială, însoţită de imobili- 
zarea ochiului, edemul inflamator al pleoapelor, chemozis a conjunctivei 
bulbare (fig. 3.6), Starea generală este alterată, cu temperatura ridicată. 
Bolnavii au dureri oculare şi hemicraniene care se accentuează la pre- 
siunea exercitată asupra globului ocular. Uneori se produc tulburări vi- 
zuale datorită compresiunii nervului optic. Cavka (1955) descrie o epi- 
demie de celulită orbitară la copii de 4—5 ani, cu evoluţie benigna. Boala 
a apărut iarna și primăvara şi s-a manifestat prin edem al pleoapelor, 
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exoftalmie, adenopatie regio- 
nală si V.S.H. mărită. 
Complicatiile celulitei or- 
bitare sînt  locoregionale, 
(nevrita optică, urmată de 
atrofia nervului optic, corio- 
retinite, tromboza venelor 
retiniene) şi generale (menin- 
gite, abcese cerebrale). 
Tratamentul constă in 
administrarea masivă de an- 
tibiotice pe cale generală și 
locală, incizia şi drenajul co- 
lectiei purulente. Tratamen- 
tul trebuie sa fie de urgenta, 
viata si vederea fiind in pe- 
ricol. Abcesul se deschide ре 
calea cea mai directă, iar 
flegmonul de-a lungul margi- E 
nii inferoexterne а orbitei. = 


Fig. 3.6. Celulita orbitară. 


3.4.6.3. TENONITA 


Tenonita este o inflamație care cuprinde capsula Tenon. Se intilneste 
rar ca afecțiune independentă, de obicei însoțește inflamaţiile orbitei și 
sclerei. 

Se prezintá sub douá aspecte: seroasá si purulentá. 

Forma seroasá este adesea manifestarea localá a unei afectiuni gene- 
rale (reumatism, scarlatiná), caracterizatá prin febrá. Bolnavul se plinge 
de dureri oculare profunde, care se accentueazá la miscarile globului ocu- 
lar. Pentru a le evita, preferă să-şi rotească capul. Chemozisul conjunc- 
tivei bulbare se instaleazá curind, ca si exoftalmia care este moderata. 
La examenul oftalmoscopie se constată o ușoară dilatatie a venei re- 
tiniene. 

Evolutia afectiunii este benigná, dar poate dura timp indelungat; ea 
se poate vindeca fara sechele, dar are tendintá la recidivá si la bilatera- 
lizare spontaná. 

Forma supuratá survine dupá traumatisme sau dupá metastazá in ca- 
drul bolilor infectioase. Ea se insoteste, pe lingá semnele insirate la forma 
precedentá, de o colectie de puroi care poate afecta interiorul globului 
ocular. Are o evoluţie acută asemănătoare cu a celulitei sau а flegmo- 
nului orbitar. Se manifestá prin chemozis masiv, edem voluminos al 
pleoapelor, exoftalmie accentuatá. Ochiul este imobil, proeminind in fanta 
palpebralá, alteori inflamatia se extinde si la uvee. 

Tratamentul tenonitelor este etiologic. 

— În forma seroasá, în caz de etiologie reumatismală sau alergica, se 
administreazá corticosteroizi si salicilat de sodiu, iar pentru a favoriza 
resorbtia exsudatului se utilizeazá radioterapia. 
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== In forma supurativá se va institui un tratament cu antibiotice si 
sulfamide. 


3.4.6.4. TROMBOFLEBITA ORBITOCAVERNOASÁ 


Este o inflamație acută consecutivă propagării unei inflamatii piogene 
de la pleoape, fatá, nas si sinusuri la venele orbitare, iar de aici la sinu- 
sul cavernos, realizind tromboflebita acestuia. Cunoscind anastomozele 
dintre venele fetei si cele ale orbitei prin intermediul venei unghiulare 
si cele dintre venele sinusurilor si cele orbitare, ne putem uşor imagina 
cit de simplu se face transferul agenților patogeni de la pleoape, față sau 
sinusuri la sinusul cavernos. Acţiunea trombozantá a germenilor este le- 
gată de proprietatea lor coagulantă (Fodor, 1960). 

Simptomatologia este alarmantă; debutul este brutal, cu o stare gene- 
rală alterată, febră (40—41°C), cefalee etc.; se constată tumefierea ede- 
matoasă a pleoapelor care au o culoare violacee și o consistență moale 
(edem de stază). Sub pielea pleoapelor și în regiunea periorbitară, venele 
apar dilatate, sinuoase, dureroase la palpare. 

La nivelul conjunctivei bulbare, intens edematiate si a fundurilor de 
sac, apar de asemenea vene turgescente, de culoare închisă. Se produce о 
exoftalmie axială, globul este imobil, corneea insensibilă și înconjurată 
de un inel perikeratic roşu. La presiunea globului ocular, se simte o re- 
zistentá elastică, dureroasă. Pupila este in midriază, reflexele pupilare 
fiind abolite. Papila optică este congestionatá, edematoasă, venele reti- 
niene dilatate si tortuoase. Dacă boala evoluează starea generală se agra- 
vează si apar semne meningeale. Infecția se poate propaga și la sinusul 
cavernos de partea opusă. 

Diagnosticul diferenţial se va face cu o sinuzită frontală și cu flegmo- 
nul orbitei. 

Prognosticul. Înainte de era antibioticelor, boala era totdeauna letală; 
actualmente prognosticul s-a schimbat mult, rămînînd însă serios. 

Tratamentul. Se administrează penicilină, împreună cu alte antibio- 
tice. Anticoagulantele ca heparina, transfuziile de singe și corticosteroizii 
sînt de asemenea indicate. 


3.4.7. TUMORILE ORBITEI 


În cavitatea orbitară la copil se pot dezvolta numeroase neoformatii, 
avînd punctul de plecare fie în țesuturile proprii ale orbitei, fie în tesu- 
turile învecinate sau îndepărtate ale organismului. 

Tumorile orbitare se caracterizează printr-o exoftalmie unilaterală, 
axială sau laterală, cu evoluţie lentă și progresivă, nedureroasă, fără ca- 
ractere inflamatorii, de cele mai multe ori nereductibilă. Ea se poate 
însoţi de tulburări motorii (paralizii musculare, diplopie), senzitive (du- 
reri sau anestezii) sau senzoriale (diminuarea acuitátii vizuale). Scăderea 
vederii se poate asocia cu semne retiniene (cute, hemoragii), coroidiene 
(hemoragii) sau papilare (stază, atrofie). 

Obiectiv, pe lingă exoftalmie, se observă foarte curînd o stază in ve- 
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nele orbitare si in cele palpebrale. Daca 
exoftalmia devine exagerată se produce 
lagoftalmia cu toate consecinţele ei. În 
acest stadiu, dacă tumora se găseşte în co- 
nul muscular, ea nu se poate palpa, dacă 
este în apropierea marginilor orbitare, se 
poate palpa. În stadiul de exteriorizare, 
forma, suprafața, consistenţa ne pot da in- 
dicatii asupra naturii tumorii. 

Dacă tumora este profundă sînt nece- 
sare numeroase investigaţii (radiografie, 
tomografie, orbitotonometrie, gamaorbito- 
grafie). În unele cazuri diagnosticul poate 
fi pus numai printr-o orbitotomie explo- 
ratoare, care permite precizarea sediului, 
limitele si natura histologicá а neofor- 
matiei. Fig. 3.7. Osteomul orbitei. 

Tumorile orbitei sint primitive (tu- Aspect radiografic. 
mori proprii, secundare (tumori рго- 
pagate din vecinátate) si metastazice. Ele sint benigne sau maligne si acest 
calificativ este totdeauna legat de caracterele histologice ale neoplasmului 
(Babel, 1981). 


3.4.7.1. TUMORILE PRIMITIVE ORBITARE BENIGNE 


Tumorile primitive congenitale ale orbitei (chistul dermoid, chistul 
seros, hemangiomul, limfangiomul) au fost descrise in subcapitolul ano- 
malii congenitale. Celelalte tumori benigne 
(fibromul, miomul, lipomul, osteomul) se 
întîlnesc extrem de rar si au o evoluţie 
lentá fara insemnatate practicá (fig. 3.7). 

Neurofibromul poate apárea izolat sau, 
mai frecvent, in cadrul neurofibromatozei 
generalizate (boala Recklinghausen), alá- 
turi de gliomul nervului optic $i petele 
cutanate, pigmentate. Localizarea orbitará 
poate sá fie secundará prin invazia neuro- 
fibromului palpebral in orbita. 


3.4.7.2. TUMORI PRIMITIVE ORBITARE 
MALIGNE 


Cele mai frecvente tumori primi- 
tive orbitare la copil sint sarcoamele 
(fig. 3.8). 

Sarcomul orbitei se dezvolta in perios- ME 
tul orbitei, tecile nervului optic, tecile Fig. 3.8. Sarcom orbitar. 
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musculare sau în forma secundară isi are 
originea în conjunctiva. El se întâlneşte 
mai ales la copii 81 tineri, mai rar la adulţi 
Si reprezintă aproximativ 600/, din totalul 
tumorilor maligne ale orbitei. Tumora in- 
vadeazá septul orbitar 51 se dezvoltá exu- 
berant, ulcerindu-se, distrugind globul 
ocular, propagindu-se in cavitátile vecine. 
Evolutia tumorii la copii este rapida si 
deosebit de maligna. Se manifesta prin- 
tr-o exoftalmie. nedureroasá, ulterior, prin 
compresiunea elementelor nervoase din 
»rbită, poate deveni dureroasă. Tumora 
progresează rapid, avînd aspect pseudoin- 
flamator și este însoţită de edem al pleoa- 
pei superioare $1 limitarea mișcărilor glo- 
bului ocular. La palpare se poate simţi o 
tumoră dură. Radiografic uneori se con- 


Fig. 3.9. Mucocel al sinusului stata o voalare difuză a orbitei si о lar- 
frontal. gire a cavitatii osoase, dar fara imagini 
distructive. 


Diagnosticul trebuie să. fie pus cit mai precoce. Examinarile com- 
plementare (exoftalmometria, orbitotonometria, ecografia, radiografia ca- 
nalului optic si a fantei sfenoidale) sînt indispensabile. Toate datele cli- 
nice ne îndreaptă spre o orbitotomie exploratoare, cu biopsie. 

Histologic, deosebim două forme: sarcoame nereticulare si sarcoame 


reticulare. 
— Sarcoamele nereticulare pot să fie fibrosarcoame, rabdomiosarcoa- 


me, sarcoame polimorfe. 
__ Sarcoamele reticulare provin din țesutul reticular, avînd diferite 
forme histologice (nediferentiate, diferențiate, angioreticulosarcoame). 
Sint tumori cu о malignitate mare, cu tendinţă la recidivă, cu toate 
că reacţionează bine la rântgenterapie. Е e 
Leucemiile pot cauza exoftalmie bilaterală neinflamatoare. Evoluţia 


bolii este rapidă, cu o prognoză proastă. 


3.4.7.3. TUMORILE SECUNDARE BENIGNE ALE ORBITEI 


Mucocelul este o tumoră benignă secundară care de cele mai multe 
ori porneşte din sinusul frontal (fig. 3.9). Diagnosticul se fade prin 
radiografie. | == 

Meningiomul porneste de obicei de la nivelul sfenoidului, realizind 
sindromul virfului de orbită. Meningiomul orbitar la copil are o evoluţie 


mai malignă decit la adult, 


3.4.7.4. PSEUDOTUMORILE ORBITEI 


Foarte des exoftalmia mono- sau bilaterală este provocată de o in- 
flamatie cronică nespecificá difuză si specifică sau granulomatoasa, As- 
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Fig. 3.10. Retinoblastom cu in- 
vadarea orbitei. 


pectul si evolutia clinica sint analoage cu ale tumorilor, determinind 
simptomatologia unui proces expansiv. Alaturi de exoftalmie apare ede- 
mul pleoapei, chemozis conjunctival, limitarea mișcărilor globului ocu- 
lar şi congestie locală de intensitate variată. 

Examenul general poate evidentia stare febrilă, slăbire în greutate, 
adenopatie preauriculară, viteză de sedimentare accelerată. Trebuie efec- 
tuate investigații complexe în direcția inflamatiilor cronice specitice, a 
anomaliilor de sistem hematopoietic. 

Diagnosticul diferenţial trebuie efectuat cu tumorile intraorbitare și 
exoftalmia endocrină. Este indicată biopsia din țesuturile orbitei. 

Histologic deosebim o formă inflamatorie (vasculitele, granulomato- 
zele) si pseudotumori limfoide (aglomerări limfatice localizate și difuze). 

Tratamentul pseudotumorii orbitare constă in terapie antiinflama- 
torie. 


3.4.7.5. TUMORILE SECUNDARE MALIGNE ALE ORBITEI 


Orbita poate fi invadată de neoplazii care iau naștere în diferite or- 
gane. Ele pot surveni din globul ocular (retinoblastomul, melanomul), din 
pleoape şi din sinusuri (sarcoame) etc. (fig. 3.10). La copil ele reprezintă 
1007, dintre tumorile orbitei (Menning, 1970). 

Tumorile metastatice ale orbitei. Pe cale metastatică ele pot veni din 
cortexul sau medulara glandei suprarenale și sistemul nervos simpatic 
(neuroblastomul sau simpaticoblastomul). Tumorile medulare prezintă 
două tipuri: 

— ја nou-náscutii si copii mici interesează ganglionii regionali, plă- 
minii; 

— tumora Hutchinson caracterizatá prin aparitia precoce la copii intre 
2 si 7 ani; produce metastaze in orbitá, oasele craniului si meninge. Tu- 
morile pot fi bilaterale (Miron si colab., 1967). 

Clinic se manifestá prin exoftalmie, hemoragii orbitare, echimoze pal- 
pebrale si tumefieri ale ganglionilor cervicali. Prognosticul neuroblasto- 
mului este grav, letal. 
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4. CONJUNCTIVA 
4.1. ANATOMIE ȘI FIZIOLOGIE 


Conjunctiva este o membrană mucoasă, subțire și transparentă, care 
cáptuseste fata posterioară a pleoapelor si partea anterioară a globului 
ocular (fig. 4.1). 

Topografic, conjunctiva prezintă trei zone: 

1) Conjunctiva palpebrală sau tarsală este de culoare roz, aderentă la 
tars, cu suprafaţă netedă, acoperită de un strat de epiteliu cilindric stra- 
tificat, cit si de celule mucoase. 

2) Conjunctiva bulbară acoperă partea anterioară a sclerei. Ea este 
subţire, mobilă, datorită unui ţesut 
conjunctiv lax се o desparte de scle- 
ră. La nivelul limbului sclerocor- 
neean conjunctiva este aderentă de 
согпее. 

3) Conjunctiva de trecere sau a 
fundului de sac este zona de trecere 
între cele două porţiuni amintite, 
prezintă o serie de cute transversale, 
care permit mișcarea liberă a globu- 
lui ocular. 

În unghiul intern al fantei palpe- 
brale se văd două formaţiuni: carun- 
cula lacrimală, o mică proeminenta 
formată din glande si foliculi pilosi 
și сша semilunară care este ramasita 
celei de-a treia pleoape a păsărilor. SA 

În fundurile de sac conjunctivale Fig. 4.1. Topografia conjunctive. 
se găsesc о serie de glande aci- 
noase, care sînt glande lacrimale accesorii și glande mucoase, care se 
deschid în cutele transversale pe care le prezintă conjunctiva la acest 
nivel. А e 

Glandele mucoase sint prezente in ultimele trei luni ale vietii intra- 
uterine, numárul lor creste in primul an de viata ca dupá aceasta, acest 
număr să rămînă constant. 
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Arterele conjunctivei au două origini, una palpebrala si alta ciliará, 


Ramurile arterei palpebrale irigă conjunctiva tarsalá, fundurile de sac si 
o parte din conjunctiva bulbará. í 

Porțiunea de conjunctiva bulbară pericorneeană este irigată de ramuri 
perforante ale arterelor ciliare, 

Ag enele conjunctive: au aceeași orientare ca gi arterele, Venele teri- 
toriului palpebral se varsă în vena palpebrală, iar cele ale teritoriului ci- 
liar în venele ciliare anterioare. 

Limfaticele conjunctivei formează o rețea superficială și una pro- 
funda. Vasele limfatice ale jumatatii externe a conjunctivei merg spre 
ganglionii preauriculari si parotidieni, iar cele ale jumatatii interne merg 
spre ganglionii submaxilari. 

Inervatia senzitivă a conjunctivei provine în întregime din nervul 
trigemen prin diferitele sale ramuri. La copii si la tineri sensibilitatea 
conjunctivei creşte, ulterior ea rămîne constantă. 

La naștere, epiteliul conjunctival este format din 2—3 straturi de се- 
lule, ulterior numărul straturilor scade. Scade şi elasticitatea fibrelor din 
dermul conjunctivei. 

Limfocitele si plasmocitele din dermul conjunctivei lipsesc la nou- 
născut, ele încep să apară din luna a 2-a — a 3-a, în special în con- 
junctiva palpebrală superioară. Aglomerări celulare de natură foliculară 
se schiteazá la copii peste 5 ani 51 la adolescenti. 


А 


4.2. EXAMINAREA СОМЈОМСТМЕ! 


Examinarea conjunctivei cuprinde: a) examinarea clinică; b) exami- 
narea secreției; с) examinarea anatomopatologică. 

Examinarea clinică cuprinde explorarea celor trei porțiuni (palpebra- 
14, fundurile de sac si bulbară). Această examinare se poate face prin 
inspecţie în lumină difuză, în luminaj lateral, prin biomicroscopie, cu 
sau fără coloratie vitală. 

Prin ea trebuie să sesizăm modificările de culoare, luciu, grosime, 
trebuie să identificăm neregularități, neoformatii, corpii străini. 

Examinarea prin inspecție a conjunctivei palpebrale inferioare se face 
cerînd copilului să privească în sus, iar cu degetul mare, fixat la 2—3 mm 
sub marginea pleoapei, se trage aceasta în jos. În acest caz observăm 
conjunctiva palpebrală, conjunctiva bulbara si a fundului de sac inferior. 

Examinarea conjunctivei superioare se face cerind copilului sa pri- 
vească in jos, cu capul aplecat putin pe spate. Cu degetul cel mare al 
miinii stîngi, așezat ре pleoapă la marginea superioară a tarsului, exa- 
minatorul trage în sus pielea pleoapei, astfel ca pleoapa să se îndepăr- 
teze de glob. Cu degetul mare şi cu arătătorul se prind cilii şi se trage 
pleoapa in jos si înainte; apoi cu degetul mare al miinii 58181, cu o ba- 
ghetă de sticlă sau cu întorcătorul de pleoape Desmarres sau Vereanu, 
aşezate la marginea superioară а tarsului, răstrîngem pleoapa supe- 
rioară (fig. 4.2). 

In E аи este recomandat са pacientul 54 fie imobilizat în 
braţe sau culcat pe masa de examinare. 
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Examinarea secreției conjunctivale se face prin recoltarea de pe supra- 
fain conjunetivel cu o ansă de platină flambata si răcită. Secretia recol- 
tată se depune ре о Јата de microscop într-un strat subțire si se colo- 
renzà printr-o coloratie simplă (albastru de metilen, fucsiná) sau dubla 
coloratie Gram, Pe lingă examenul bacterio- 
logic, studiul elementelor celulare din se- 
eretia conjunctivală prezintă o mare impor- 
tanta clinică. 

Insimintarea secreției conjunctivale se 
efectuează pe medii solide sau lichide, în ve- 
derea evidentierii si izolării germenilor pa- 
togeni si cercetării antibiogramei. 

Examinarea anatomopatologică efectuată 
din biopsia recoltată sub forma unui mic 
fragment conjunctival, poate preciza natura 
procesului patologic al conjunctivei. 


4.3. PATOLOGIA СОМЈОМСТМЕ! 


4.3.1. ANOMALII CONGENITALE Fig. 4.2. Examinarea conjunc- 
tivei prin rásfringerea pleoa- 
4.3.1.1. EPITARSUL pei superioare. 


Epitarsul sau sortul conjunctival este o cutá a conjunctivei tarsale, 
dispusá la nivelul pleoapei superioare, paralel cu marginea pleoapei sau 
perpendicular pe ea. De obicei, pe sub epitars se poate introduce o sonda. 
In cazuri rare, anomalia se poate localiza la toate cele patru pleoape 
(fig. 4.3). 


4.3.1.2. DERMOIDUL CONJUNCTIVEI 


Dermoidul conjunctivei este o tumoretă limbicá situată in dreptul 
meridianului orizontal al corneei. Are o formá ovoidá, de culoare alb- 


Fig. 4.3. Epitarsul. 


6 — Oftalmologia infantilă 


Гід. 4.4. Dermoid al con- 
junctivei, 


sălbuie, cu suprafaţa epidermică uscată. În unele cazuri dermoidul ia 
aspectul unei plăci de „xeroză congenitală“ a conjunctivei, dispuse în 
dreptul deschiderii palpebrale (fig. 4.4). 

Tratamentul constă în extirparea tumorii. 


4.3.1.3. LIPOMUL CONJUNCTIVEI 


Lipomul sau lipodermoidul conjunctival este о tumorá de culoare 
gálbuie, mobilá, asezata in partea temporalá a globului, in apropierea 
ecuatorului. Uneori suprafata conjunctivei are la nivelul tumorii un 
aspect epidermic uscat. Lipodermoidul apare mai ales la pubertate, fiind 
descoperit accidental, fárá sá cauzeze simptome subiective. Tumora poate 
fi confundatá cu hernia grásoasá a orbitei. Uneori tumora are o consis- 
tentá dura, iar histologic se pun in evidentá, aláturi de tesut adipos, ce- 
lule cartilaginoase sau osoase. 

Tratamentul constá in extirparea tumorii, fárá sacrificarea unei prea 
mari portiuni din conjunctiva. | 


4.3.1.4. ANGIOMUL CONJUNCTIVEI 


Angiomul conjunctival se constatá cu predilectie in regiunea carun- 
culei lacrimale. Tumora poate fi uneori progresivá si atunci necesita tra- 
tament: extirparea diatermicá sau radiumterapie (G. Offret, 1971). 


4.3.1.5. NEVUL CONJUNCTIVEI 


Nevul conjunctival se prezintá sub forma unei pete brune, de forma 
şi mărime variabilă, cel mai frecvent pe conjunctiva bulbara, Apare mai 
des in jurul pubertátii şi are un caracter staționar. In mod exceptional 
manifestă tendința spre creștere sau chiar degenerare malignă (fig. 4.5). 

Extirparea chirurgicală largă urmată de diatermocoagulare este indi- 
cata în formele cu tendinţă la extensie, 
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4.32. INFLAMATIILE CONJUNCTIVEI 
(CONJUNCTIVITE) 


Conjunctivitele sint afectiuni foarte 
frecvente la copii, se manifestá sub nu- 
meroase forme clinice, de la inflamatia 
uşoară cu manifestări discrete, pina la in- 
flamatii foarte grave, datorită complicatii- 
lor pe care le pot produce. 

Simptomele subiective constau in sen- 
zatia de jena oculará, arsuri, intepaturi, 
senzaţie de corp străin, uneori fotofobie. 

Simptomele obiective se manifestă prin 
modificări de culoare, modificări de supra- 
fata, modificări de secreție. 

Modificările de culoare: cel mai frec- 
vent se observă hiperemia circumscrisă 
sau difuză a conjunctivei. Hiperemia poate 
fi superficială, profundă si mixta. 

Modificările de relief se manifesta prin 
diferite nodozitati, ulceratii cu aspect va- 
riabil. Nodulii apar datorita hipertrofiei 
elementelor limfoide din structurile sub- Fig. 4.5. Nev al conjunctivei. 
epiteliale ale conjunctivei. Ei se intilnesc 
sub diferite aspecte: foliculi, papile etc. Fac exceptie sugarii la care ele- 
mentele limfoide din conjunctiva încă lipsesc si nu se formează noduli in 
timpul conjunctivitelor. 

Modificările de secretie se asociază în cursul inflamatiei cu celelalte 
simptome obiective. Secretia are aspect diferit: seros, mucos, purulent, 
fibrinos după intensitatea inflamatiei și natura agentului patogen. 

Secretia poate fi uneori redusa, acumulată doar in unghiul intern al 
fantei palpebrale, alteori este abundenta, aglutinind cilii. 

Etiologia conjunctivitelor este variata. In declansarea lor intervin nu- 
merosi factori, unii cu rol favorizant, altii cu rol determinant. Majorita- 
tea conjunctivitelor sint de natura infecțioasă, produse de agenţi micro- 
bieni cunoscuţi, de virusuri sau de agenti patogeni încă neidentificati. 
Unii agenti microbieni sînt specifici ochiului (bacilul Koch-Weeks, diplo- 
bacilul Morax-Axenfeld), alții nespecifici (streptococul, pneumococul, go- 
nococul etc.). Se observă cazuri de micoze conjunctivale. 

Spre deosebire de adult, conjunctivitele la copii se asociază mai frec- 
7 vent infectiilor generale sau din sfera otorinolaringologica. La prema- 

turi, germenii saprofiti, cit și cei patogeni, indeosebi pneumococul, im- 
bolnăvesc frecvent conjunctiva. i 
Factorii favorizanti pentru aparitia unei conjunctivite sint constituiți 
7 din diferiţi agent traumatici, iritatii mecanice, fizice sau chimice. La 
| copii conjunctivitele de natură alergicá se întîlnesc într-un număr mai 
mare decit la adulti. Е 
La copii, spre deosebire de adult, conjunctivitele apar mai frecvent 
într-un mediu poluat cu praf, impurități în aer. 
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Fig. 4.6. Hemoragie subconjuctivalá în cadrul conjunc 
tivitei acute, 


Diagnosticul diferenfial al conjunctivitelor se face cu: sclerita, epi- 
sclerita, iridociclita si glaucomul congestiv acut sau subacut. 

Prognosticul conjunctivitelor este variat, depinzind de forma clinicá 
a acestora. Unele se vindecá spontan, fárá sechele, altele sint grave da- 
torită sechelelor sau complicatiilor corneene. 

Tratamentul conjunctivitelor se sprijină pe următoarele principii: 
1) mentinerea ochilor fárá pansament, pentru ca secretia conjunctivala sa 
nu stagneze; 2) spălături după caz pentru îndepărtarea mecanică a secre- 
tiei; 3) instilatii cu soluţii antiseptice sau astringente; 4) medicatie gene- 
гаја antiinfectioasá; 5) tratamentul complicatiilor imediate $1 tardive, 
după caz. 

Conjunctivitele fiind boli contagioase care pot determina uneori epi- 
demii, impun anumite măsuri profilactice individuale $1 colective. Mă- 
surile profilactice individuale urmăresc ca secreția să nu ajungă in con- 
tact cu ochiul sănătos. Cele de protecţie colectivă variază în raport cu 
forma clinică a conjunctivitei si cu felul colectivitatii. 

În lipsa cunoaşterii etiologiei precise a multor conjunctivite, se adoptă 
o clasificare anatomoclinicá. Din punct de vedere anatomoclinic, conjune- 
tivitele se împart in: catarale, pseudomembranoase, purulente, nodulare. 


4.3.2.1. CONJUNCTIVITELE CATARALE 


Este o boală contagioasă care poate apare izolat sau sub forma de 
epidemii restrinse in diferite colectivităţi (şcoli, internate, creşe). Are pre- 
dilectie pentru copii. Agentul patogen este bacilul Koch-W eeks, ger- 
men specific al conjunctivitei, pus in evidenţă si in secretia nazala, fara 
să cauzeze inflamatie în acest loc, ва 

Simptome, Boala debutează de obicei brusc, bilateral, după o perioadă 
de incubație de 2—3 zile, cu senzație de corp străin, usturimi, fotofobie. 
Conjunctiva prezintă un edem gi congestia difuză, cu hemoragii mici 
subconjunctivale (fig, 4,6), Secretia, la început discretă si cu un carac- 
ter mucos, devine ulterior mai abundentá 31 ia un aspect mucopurulent. 
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Evolutia dureazá 8—10 zile, dupá care simptomele se atenueazá, dar 
unele forme pot trece in stare de cronicitate. 

Complicatit: infiltratii corneene periferice, punctiforme, care se pot 
ulcera, producind ulcere marginale superficiale. 

Tratamentul urmărește distrugerea agenţilor patogeni și: suprimarea 
simptomelor bolii. În acest scop se utilizează sulfamide şi antibiotice cu 
spectru larg (tetraciclina, cloramfenicol etc.) pe cale orală și generală. 
— Conjunctivita catarală acută declanșată de bacilul Pffeifer, pneumo- 
coc etc. prezintă simptoamele subiective şi obiective amintite mai sus, fără 
caracter epidemic. 

Tratamentul se face ca și în cazul conjunctivitei catarale acute cau- 
zată de bacilul Koch-Weeks. 


4.3.2.1.2. CONJUNCTIVITA CATARALĂ SUBACUTĂ 


Conjunctivita catarală subacuta este o infecţie bilaterală, contagioasă, 
provocată de bacilul Morax-Axenfeld. 

Debutul este insidios si se manifestă printr-o ușoară aglutinare ma- 
tinală a cililor, congestie conjunctivalá, mai accentuată la nivelul un- 
ghiurilor palpebrale. După cîteva zile fenomenele se accentuează, secre- 
tia devine mai abundentă, apare un eritem roz, caracteristic pe pielea 
pleoapelor, la nivelul unghiurilor (conjunctivita unghiulară). Evoluţia este 
îndelungată, cu alternări de remisiuni și puseuri subacute. 

Bolnavul se plinge de mîncărimi, usturimi, senzaţie de corp strain 
sub pleoape, uşoară fotofobie $1 lăcrimare. 

Tratament: instilatii cu sulfat de zinc 1—29/,, rezorcina 2—3%/0, sulfa- 
tiazol 10—200/. 


4.3.2.1.3. CONJUNCTIVITA CATARALA CRONICA 


Afectiunea se manifestă printr-o simptomatologie discretă. Conjunc- 
tiva palpebrală este congestionata, de aspect catifelat. Secretia conjuncti- 
vală este redusă si modificată. Afectiunea se însoţeşte de prurit, senzaţie 
de arsură sau de corp străin. 

Uneori ea reprezintă trecerea în cronicizare a unor conjunctivite ca- 
tarale acute sau subacute. În alte cazuri conjunctivita cronică este pro- 
dusă de diferiţi agenti fizici sau chimici (praf, fum etc) Este întreţinută 
adesea de un element iritativ ocular (ametropii necorectate la copii, con- 
cretiuni calcare) sau de vecinătate (meibomită, stază lacrimală, rinită 
cronică); de asemenea, poate fi produsă uneori de o cauză generală (tul- 
burări gastrointestinale, hepatice, viermi intestinali etc.); unele forme pot 
fi de natură alergică. e 

Tratament: astringente (sulfat de zinc 1%, rezorciná 20/0, azotat de 
argint 0,59/), corectia viciilor de refracție, înlăturarea factorilor iritativi 
externi, tratamentul afecţiunilor favorizante generale si de vecinătate. 


4.3.2.2. CONJUNCTIVITELE PSEUDOMEMBRANOASE 


Acestea se caracterizeazá prin aparitia unor pseudomembrane, formate 
din coagularea unui exsudat care contine mari cantități de fibrina si в 
cocite, Pseudomembranele acoperă epiteliul conjunctival de care adera, 
iar după detașarea lor, suprafața singereazá. 
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i Conjunctivitele pseudomembranoase sínt produse ín special de ba 
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cilul difteric, dar pot fi produse si de alti agenti (streptococi, pneumo- 
coci), dind nastere la forme clinice asemánátoare. 


4,3.2.2.1, CONJUNCTIVITA PSEUDOMEMBRANOASA DIFTERICÁ 


Ei p mai Tar de la introducerea vaccinării antidifterice. Ea 
oate fi izolată sau să coexiste gi cu alte localizări ale difteriei (larin- 
giană, nazală). Se întilneşte da obicei la copii între 1 şi 6 ani 81 se 
manifestă sub două forme: una ușoară, alta gravă, în raport cu virulenta 
microbilor $1 cu starea de reactie a organismului. 

— Forma uşoară apare de obicei în cursul unei febre eruptive, cu o 
uşoară congestie conjunctivalá, cu secreție filamentoasă, consistentă si cu 
edem palpebral moale. În același timp ganglionii preauriculari devin 
sensibili și copilul prezintă febră moderată. 

Conjunctiva palpebrală hiperemiată se acoperă de false membrane de 
culoare alb-cenusie care se detașează ușor, lăsînd un fond hemoragic 
care se reface în decurs de 12—24 de ore. 

— Forma gravă este mai rară. Se manifestă prin pleoape mult tume- 
fiate, de culoare violacee, cu excoriatii si cruste pe marginea lor. Falsa 
membrană este groasă, de culoare cenuşiu-murdar, aderentă, care se de- 
taseazá cu greutate, lăsînd o suprafaţă de implantare singerinda. 

Ganglionii preauriculari devin tumefiati si dureroși. Simptomele ocu- 
lare se însoțesc şi de celelalte semne generale ale difteriei (febră, stare 
generală alterată etc.). 

Complicaţii apar prin infiltratii corneene subepiteliale care se шсе- 
rează rapid; cicatrizarea leziunilor conjunctivale pot da naștere unui ec- 
tropion cu trichiază, simblefaron, xeroză conjunctivala. 

Boala este produsă de bacilul Klebs-Lóffler care poate fi pus in evi- 
denta in secreția conjunctivala si în falsele membrane. 

Diagnosticul se bazează pe semnele clinice evidente şi caracteristice 
şi pe examenul bacteriologic (frotiu, culturi, insámintári). 

Tratamentul este local si general; local se vor instila colire cu anti- 
biotice, evitind astringentele, iar general seroterapia antidiftericá si anti- 
biotice. ; ` 

Seroterapia trebuie începută cînd se suspectează difteria. După sero- 
terapie membranele si tumefierea palpebrală dispar repede. Este indicat 
ca tratamentul general să se facă la o secție de boli contagioase, iar cel 
local poate fi aplicat şi de pediatru, sub îndrumarea oftalmologului. 


Conjunctivita pseudomembranoasa streptococică apare la copii cu im- 
petigoul feţei și pleoapelor. Conjunctiva este dituz hiperemică şi che- 
motică, iar falsa membrană are o culoare cenușie. Poate da naştere la 
complicaţii corneene grave (ulcere cu hipopion) care duc la panoftalmie. 


4,3,2,2,3, CONJUNCTIVITA PSEUDOMEMBRANOASĂ PNEUMOCOCICĂ 


In conjunctivita pseudomembranoasă pneumococică зе constată un ех- 
sudat нина ușor detagabil, însoțit de un edem palpebral şi adeno- 


patie. 
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Tratamentul ambelor forme constă în administrarea 1 
a antibioticelor. 


ocală 51 generală 


4.3.2.3. CONJUNCTIVITELE PURULENTE 


Conjunctivitele purulente se caracterizeazá printr-o secretie purulentá 
abundenta, însoțite de intense fenomene reactionale (edem palpebral, che- 
mozis, dureri oculare). Ele au evoluție acuta și sînt susceptibile de a da 
complicaţii grave corneene. Ele pot fi cauzate de germeni piogeni: go- 
nococi, streptococi, stafilococi, pneumococi. 


4,3.2.3.1. CONJUNCTIVITA PURULENTA GONOCOCICĂ 


Conjunctivita purulentá gonococică este o inflamație acută а con- 
junctivei datorită gonococului Neisser. Infecția, in marea majoritate а 
cazurilor este exogenă. Ea are două forme bine individualizate datorite 
condiţiilor de contaminare: 

a) conjunctivita gonococica a nou-nascutilor; 

b) conjunctivita gonococica a copilului si a adultului. 

a) Conjunctivita gonococică a nou-náscutilor este de obicei bilaterală 
şi apare în primele 2—4 zile după naștere. 

Inocularea agentului patogen al bolii se face în timpul nașterii, prin 
străbaterea de către făt a filierei genitale materne infectată. Există 
posibilitatea infectării înaintea nașterii prin ruperea precoce a membra- 
nelor sau după naștere prin intermediul obiectelor infectate. 

Simptomele clinice se manifestă după o perioadă de incubație de 2—4 
zile şi decurg în trei faze: faza de infiltratie, faza de pioree și faza de 
regresiune. 

— Faza de infiltratie se caracterizează printr-o congestie şi edem 
conjunctival. Conjunctiva bulbară chemotică proemină prin fanta pal- 
pebrală. În urma edemului palpebral accentuat, globul ocular devine 
complet acoperit, iar deschiderea fantei palpebrale devine dificilă. Se- 
cretia conjunctivală devine din ce in ce mai evidentă, cu un aspect 
de culoare galben-verzui. S : 

— Paza de pioree se caracterizează printr-un edem palpebral puternic 
si prin abundența secretiei purulente apărută în fanta palpebrală, in care 
se pun in evidentá gonococi intra- si extracelulari. ibo pee 

Deschiderea manualá sau instrumentalá a pleoapelor trebuie fácutà 
cu atentie, intrucit secretia purulenta retinuta de catre pleoape, poate îi 
proiectată în ochiul examinatorului. Este indicată purtarea, de către exa- 
minator, a ochelarilor de protecţie. х i | 

In faza de pioree араге complicatia cea mai grava а bolii, ulcerul cor- 
пееј, Se formează după o infiltratie corneeana, care se ulcerează, se ех- 
tinde si se adinceste ducind, în unele cazuri grave, la qe supr om 
neei cu inclavarea irisului gi eventual expulzarea cristalinului. o 
regresiunea procesului inflamator, urmează cicatrizarea JE 
neene, prin formarea leucomului corneean aderent. In urma EECH 
iridocorneene зе instalează un glaucom secundar, iar n Reemi es 
se dilatá, realizind un stafilom corneean. Uneori infectia gon , 
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exsulceratia corneeană perforata, invadează globul ar Ji 
panoftalmie care necesita evisceratia globului MAT s MU d 
eem Faza de regresiune se caracterizează prin atenuarea fenoimenelor 
inflamatorii, Scade edemul palpebral și conjunctival, se reduce secreția 
purulentă, devenind catarală, însoţită de dispariția gonococilor din secre- 
tie. „Timp îndelungat se mai observă o hipertrofie a papilelor dermului 
conjunctival. 

Conjunctivita gonococică, înaintea erei antibioticelor, dura săptămini 
întregi şi se solda cu pierderea vederii sau a ochilor, datorită complica- 
tiilor corneene, 

b) Conjunctivita gonococică a copilului:si а adultului se manifestă prin 
aceeasi simptomatologie, avînd însă cîteva caracteristici care о diferen- 
Чага. Este de cele mai multe ori unilaterală, си o evoluție mai rapidă si 
cu complicaţii corneene mai precoce și mai grave decit la nou-născut. 
Contaminarea ochiului se face prin vehicularea germenilor de la orga- 
nele genitale infectate, prin intermediul degetului. 

Diagnosticul afecțiunii se face ре baza simptomatologiei descrise. Este 
indicat să se facă în toate cazurile si examenul bacteriologic al secreției 
conjunctivale, altfel unele cazuri ar putea fi confundate cu conjunctivita 
cu incluziuni a nou-náscutilor. Antecedentele ajută de asemenea la sta- 
bilirea diagnosticului. 

Profilaxia are o importanţă mare. Dacă, în timpul sarcinii, vulvovagi- 
nita gonococică a mamei а fost tratată $1 vindecată, se poate evita boala. 
Măsura. profilactică aplicată imediat după naștere, constă în spălarea 
pleoapelor cu o soluție de hipermanganat de potasiu și din instilarea în 
sacul conjunctival al nou-născutului a unei soluții proaspete de nitrat de 
argint 19 (procedeul Crédé). La copil si la adult profilaxia bolii reclamă 
tratamentul afecţiunilor ginecologice uretrale sau vulvovaginale. Pentru 
a preveni îmbolnăvirea celui de-al doilea ochi, acesta se acoperă cu un 
opercul de sticlă sau celuloid, fixat jur împrejur prin benzi de leucoplast. 

Tratamentul: alături de aplicarea măsurilor profilactice arătate, se ad- 
ministrează local $1 general antibiotice. La nou-născut se instilează de mai 
multe ori pe zi dintr-o soluţie de penicilină 200 000 U dizolvată în 10 ml 
ser fiziologic. Frecvența si durata instilatiilor este în raport cu abundența 
secreției purulente. Alături de aplicaţia locală se administrează şi sub 
forma de injecții intramusculare 600 000—1 000 000 U penicilină in 24 de 
ore. Putem combina acest tratament cu administrarea pe cale orală a 
sulfamidelor in doze de 1 g/zi. ^" ^  - Eu 

Tratamentul local cu peniciliná se continuá piná cind trei examinări 
bacteriologice de pe conjunctivă au dat rezultate negative. Dacă persistă 
o conjunctivita catarala, tratamentul se va completa cu instilatii de colar- 
gol 39/0, nitrat de argint 0,5%. Spălătura sacului conjunctival cu soluții 
dezinfectante antiseptice $1 piretoterapia completează cu succes tratamen- 
tul cu antibiotice. 


Se manifestă cu simptomatologia unei forme uşoare de conjunctivita 
gonococică, debutind in a doua săptămînă de la naștere, În secreția con- 
junctivalé nu se găsesc gonococi, ci incluziuni asemănătoare cu cele din 
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trahom. Secretia mucopurulentă este mai 
vele hiperemiate prezintă mici foliculi, d 
mit si denumirea de paratrahom. | 
Complicatiile corneene, manifestate prin infiltrat 
Agentul patogen este Chlamidozoon oculo-genital care produce o ure- 
trită și cervicită 91 care se găsește in epiteliul căilor genitale materne 
iar de aici ajunge în timpul nașterii pe conjunctiva nou-născutului 
Tratamentul se face prin administrarea locală in instilatii, a solutiilor 
de cloramfenicol 19/ si aureomicină 20/. i "t ; 


putin abundentá, iar conjuncti- 
in care cauzá afectiunea a pri- 


e epiteliale sint rare. 


4.3.2.3.3. CONJUNCTIVITE PURULENTE IN DACRIOCIS7 ITE 


Conjunctivite purulente se mai intilnesc in cursul evolutiei dacriocis- 
titelor cronice. Ele sint provocate de pneumococi, streptococi sau stafilo- 
coci. Natura lor poate fi stabilită prin examinarea bacteriologicá sistema- 
ticá a cáilor lacrimale. | 

Tratamentul constă în tratarea dacriocistitei și instilarea locală a anti- 
bioticelor cu spectru larg. 


4.3.2.4. CONJUNCTIVITELE FOLICULARE 


Conjunctivitele foliculare constituie un grup heterogen de inflamații 
în care sînt incluse diferite entităţi nosologice din punct de vedere etio- 
logic, dar avînd drept caracter comun prezența nodulilor conjunctivali. 
Apariţia nodulilor poate fi considerată ca o reacţie specifică a conjuncti- 
vei la iritatii variate (medicamente), alergeni externi si interni. 

Se deosebesc mai multe forme clinice de conjunctivite foliculare, unele 
dintre ele prin frecvență mare și evoluţie au o însemnătate deosebită în 
copilărie. 


4.3.2.4.1. FOLICULOZA CONJUNCTIVALA 


Este cunoscută si sub denumirea de conjunctivită foliculară limfatica. 
Se intilneste la copii și indivizi tineri avînd o evoluție cronică si caracter 
benign. 

Cel mai adesea copiii nu au acuze subiective, boala fiind descoperită 
cu ocazia examinărilor oftalmologice în şcoli. Alteori copiii pot acuza sen- 
zatie de mincárime, de înțepături și fotofobie ușoară. 

Obiectiv, pe conjunctiva palpebrală inferioară gi în fundul de sac, 
ușor hiperemiat, se văd mici proeminențe rotunde sau ovale dispuse în 
rînduri. Formatiuni similare se pot constata într-un număr mai redus şi 
pe conjunctiva palpebrală superioară. 

În ce privește etiologia foliculozei, rita 
adenoide, hipertrofiilor amigdaliene gi ganglionilor 1 
că aceasta ar însemna о manifestare conjunctival 
limfatice generale. r Se 

йа ат А vicii de refractie necorectate, inflamații inter- 
curente, duc la accentuarea foliculozei conjunctivale. — 

Tratamentul este general si local. In cadrul unui t 


datorită coincidentei vegetatiilor 
imfatici, se considera 
ă а unei constituții 


ratament general 
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Fig. 4.7. Conjunctivită folicu- 
lara acută, tip piscina, 


prin tonice, roborante, vitamine, calciu, se urmărește modificarea statu- 
sului general limfatic. Este indicată evitarea iritatiilor locale și corectia 
viciilor de refracție. 


4.3.2.4.2. CONJUNCTIVITA DE PISCINA 


Se intilneste îndeosebi la copiii si tinerii care frecventează bazinele 
de înot publice, observîndu-se rar însă și la indivizii care nu frecventează 
astfel de bazine. Ea se manifestă printr-o uşoară fotofobie, lăcrimare, 
edem palpebral si conjunctival, secreție conjunctivala moderată. Pe con- 
junctiva tarsala si a fundului de sac apar foliculi voluminosi in siraguri. 
Evoluţia este favorabilă, boala vindecindu-se in 2—3 săptămîni, fără sa 
producă leziuni corneene (fig. 4.7). 

Este o conjunctivita contagioasă; in frotiurile conjunctivale s-au găsit 
incluziuni epiteliale. 

Tratamentul bolii este local si general şi constă în administrarea ge- 
nerală a antibioticelor cu spectru larg (cloramfenicol, aureomicina, eritro- 
micina); local se pot utiliza coliruri cu antiseptice si astringente. 


4.3.2.4.3. CONJUNCTIVITA FLICTENULARĂ 


Boală cunoscută si sub denumirea de conjunctivita scrofuloasa sau 
limfatica este o afecţiune a copilăriei cu caracter recidivant, care se ma- 
nifestă prin prezența unor noduli pe conjunctiva bulbară $1 pe cornee, 
însoţiţi de o congestie în sector, sau de inflamatia difuză a conjunctivei. 

Se deosebesc două forme clinice: una benigná, alta gravă. 

— Forma benignă se caracterizează printr-o uşoară fotofobie, lacri- 
таге si prezența pe conjunctiva a unor noduli numiţi flictene, situați in 
jurul corneei, Aceşti noduli sînt ușor proeminenți, de culoare alb-gălbuie 
înconjurați de o hiperemie triunghiulară. Dacă se văd mai multe flictene 
prin confluarea hiperemiei apare o congestie pericorneeană. După citeva 
21е prin eliminarea epiteliului de pe suprafața flictenei pot apărea ulce- 
ratii mici, Mărimea nodulilor este variabilă de la flictena mică pina la 
noduli de mărime anormală (forma pustuloasă). 

— Forma gravă: procesul interesează si corneea (keratoconjunctivita 
flictenulară), Flictene corneene iau aspectul unor infiltrate cenușii, si- 
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| ac d A 
Mis. După mei METTE pë mae есагең lor lăsînd opacitati de intensitate 

Ra WES te puseuri, corneea poate rămîne acoperită de ci- 
catrice care diminueazá acuitatea vizualá. Flictenele corneene pot fi in- 
vadate de vase superficiale (keratita fasciculatá), iar prin confluarea lor 
imbraca aspectul unui panus (panus flictenular). Afectiunea se poate 
complica in unele cazuri printr-o infecție supraadăugată. 

Simptomele subiective: fotofobia, lăcrimarea, durerile oculare pot fi 
accentuate şi determină un blefarospasm puternic. 

Uneori marginea liberă a pleoapelor este tumefiatá, congestionata 
(blefarită), cu cruste si căderea с ог. 

Pe lingă leziunile oculare amintite, poate fi prezentă o rinită cronică, 
impetigo al feţei, eczeme periauriculare, adenopatie submaxilará și cer- 
vicală, leziuni bacilare pulmonare sau osteoarticulare. 

Anatomopatologic, flictena este o papulă subepitelială formată din 
limfocite, celule epiteloide şi celule gigante. Nu se constată cazeificarea 
flictenei sau prezența agenţilor microbieni. 

Boala este considerată ca o manifestare de alergie bacilará sau fata 
de toxinele bacilului Koch. În majoritatea cazurilor se constată coexis- 
tenta leziunilor bacilare pulmonare sau ganglionare, stare de astenie, 
subfebrilitate, creșterea V.S.H., existența tuberculozei la ascendenți sau 
colaterali. La copii, keratoconjunctivita flictenulară poate să fie prima 
manifestare care urmează complexul primar tuberculos. Într-un organism 
sensibilizat de bacilul Koch sau toxinele sale, prin heteroalergie, conjune- 
tivita flictenulară poate fi provocată și de acţiunea altor alergeni prove- 
niti de la alti germeni (stafilococ, streptococ etc.). 

Prognosticul bolii este benign în formele uşoare şi serios în cele grave 
datorită complicatiilor corneene și a scăderii vederii, ca urmare a opaci- 
tátilor corneene postflictenulare. 

Tratamentul este general si local. Tratamentul general are drept scop 
ameliorarea starii generale si desensibilizarea organismului (roborante, vi- 
taminele A, Bs, Ds, calciu, antihistaminice de sinteză, alimentaţie bogată 
în proteine etc.), completată de o terapie specifică antituberculoasă. Este 
indicat tratamentul afecțiunilor cutanate insotitoare si al stărilor morbide 
generale si locale саге vin în considerare cu factori declansatori sau 
favorizanti ai bolii. 

Tratamentul local constă in instilatii de nitrat de argint 1% de două 
ori pe zi, urmate de spălături cu ser fiziologic; unguent cu oxid galben 
de mercur 20; antibiotice pentru combaterea infecţiei supraadăugate. 
Pentru a combate eventualele reacţii iriene se instilează atropină 1%. 
Local, se aplică cortizon, dioniná 20/0 si streptomicină în instilafii si even- 
tual injectii subconjunctivale. Impotriva fotofobiei se prescriu lentile 
colorate, 


4,3.2.4.4. CONJUNCTIVITA PRIMAVARATICA 


Este о afecţiune cronică, destul de răspîndită, cu evoluție îndelungată, 
cu recidive în anotimpurile călduroase și cu ameliorare sau chiar dispa- 
ritie a simptomelor subiective în sezonul rece. Afectează copiii, mai ales 
băieţii (850/) între 5 si 16 ani, vindecindu-se spontan. 
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Fig. 4.8. Conjunctivita pri- 
máváraticá, formá pal- 
pebralá, 


Subiectiv, afecțiunea se manifestă printr-o mîncărime pronunțată, sen- 
zatie de usturime și fotofobie, simptome care se accentuează la căldură. 

După localizarea inflamatiei, se deosebesc trei forme clinice: palpe- 
brală, bulbară și mixtă. 

a) Forma palpebrală sau tarsală: pe conjunctiva tarsală, în special pe 
cea superioară, se observă o serie de excrescente de culoare roz, cu as- 
pectul unor granulatii palide, turtite, care dau mucoasei aspectul de 
pavaj, de mozaic. Ele sînt de consistență dură, presate unele de altele, 
separate între ele prin şanţuri hiperemice. Conjunctiva palpebrală infe- 
rioară este mai săracă în granulatii, are aspect lactescent sau sticlos 
(fig. 4.8). 

b) Forma bulbară se caracterizează printr-o hipertrofie a conjunctivei 
bulbare perilimbice de aspect gelatinos, care apare sub forma unui inel 
proeminent, de aspect galben-cenusiu, translucid, de consistență dură 
(fig. 4.9). 5 

с) Forma mixtă se manifestă prin prezenţa leziunilor concomitente de 
pe conjunctiva palpebrala si de pe cea bulbara. 


Fig. 4.9. Conjunctivită prima- 
văratică, tormă limbică. 


Din cauza fotofobiei, fanta palpebrală este micşorată, bolnavul avînd 
un aspect somnoros. În secreția conjunctivală se găsesc eozinofile în 
număr mare. | 

Etiopatogenia bolii este discutată considerindu-se că ar fi de natură 
alergicá. Eozinofilia, precum gi asocierea conjunctivitei primáváratice cu 
urticarie, astm bronșic, edem angioneurotic subliniază această ipoteză. 
Se accentuează existența unei disfuncţii endocrine, iar caracterul de re- 
crudescentá al bolii în perioadele însorite sugerazá corelatia cu acțiunea 
radiaţiilor ultraviolete. | 

Diagnosticul se bazează pe virsta bolnavului, aspectul de pavaj al 
infiltratiilor de pe conjunctiva, eozinofilie si pe simptomele subiective 
amintite. 

Diagnosticul diferenţial se face cu trahomul, conjunctivita flictenulară. 

Tratamentul urmăreşte atenuarea sau suprimarea simptomelor subiec- 
tive; local se administrează colire cu adrenalină 19/5, efedrină 39/5, acid 
acetic 0,1%, antihistaminice de sinteză şi corticosteroizi 1—29/,. Tratamen- 
tul general constă în special în desensibilizarea organismului cu antihis- 
taminice de sinteză: calciu, corticosteroizi, ACTH, vitamina B,, С. Ochii 
se vor proteja de lumină şi de diferite particule suspendate în aer prin 
ochelari colorati. 


4.3.2:4.5. CONJUNCTIVITA FOLICULARĂ CRONICĂ 


Este o afecţiune conjunctivală nodulară, care se intilneste îndeosebi 
la copii şi adolescenţi, avînd caracter contagios. Boala este cauzată de 
un virus filtrabil; perioada de incubație este de aproximativ 10 zile. 

Evoluţia bolii este îndelungată, dar benignă. Boala se manifestă prin- 
tr-o uşoară hiperemie a conjunctivei, cu simptome reactionale discrete si 
o secreție conjunctivalá redusă cîte o dată pseudomembranoasa (Wolffers- 
dorff, 1959). În fundul de sac conjunctival inferior se constată prezența 
a numerosi foliculi translucizi, bine delimitati, dispuși în rînduri para- 
lele. Ei se pot găsi de asemenea și în fundul de sac superior. În formele 
mai grave, se remarcă un uşor edem $1 congestie palpebrală. Din partea 
corneei în unele cazuri se văd fine infiltrate marginale sau centrale care 
persistă timp îndelungat. : 

Diagnosticul diferenfial se face cu trahomul. Caracterul epidemic al 
conjunctivitei foliculare, vindecarea ei fără cicatrice sînt semnele prin 
care se deosebește de trahom. ' 

Tratamentul constá in instilatii de colire antiseptice, in special sulf- 
amide si astringente. Ca tratament general se administreaza sulfamide. 
În caz de epidemie, toti copiii din colectivitatea afectată trebuie supuși 
tratamentului local, iar măsurile igienei individuale si colective strict 
respectate. 


4,3,2.4.6. TRAHOMUL 


Trahomul sau conjunctivita granuloasá este o keratoconjunctivita cro- 
nică, specifica, caracterizată prin prezența de foliculi, panus corneean, 
care duc la leziuni cicatriceale tipice. Este considerată oa o boală a Ex 
riei, lipsei de igienă și a ignoranței, În urma măsurilor igienico-sanitare 
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luate si prin ridicarea nivelului social-economic, această boală cîndva 
foarte frecventă si la copii, a pierdut mult din gravitatea si importanța ei 
(Marre, 1967). 

În evoluţia trahomului se deosebesc 4 stadii (Mc. Callan): 

— Stadiul I (trahom initial). Boala se manifestă la ambii ochi, prin- 
tr-o lăcrimare discretă, senzaţie de corp strain, fotofobie, greutate pal- 
pebralá, Pe conjunctiva tarsală ușor îngroşată se văd o serie de formaţii 
papilare şi foliculi proeminenţi. 

— Stadiul II (trahom florid) se caracterizează prin înmulţirea folicu- 
Шог dispuşi in siraguri si cu invadarea fundurilor de sac, Foliculii volu- 
minosi cu aspect gelatinos sînt friabili, pleznesc la presiune. Foliculii 
pătrund în tars si invadează corneea. Infiltratia corneei, este urmată de 
pătrunderea unui ţesut vasculo-granular superficial (panus trahomatos). 
În urma infiltratiei palpebrale, apare căderea pleoapei superioare (pseu- 
doptoză trahomatoasă). 

— Stadiul III (trahom precicatriceal) se caracterizează prin prezența 
cîtorva foliculi $1 prin apariția pe conjunctiva tarsală de cicatrice stelate 
şi de bride fibroase. 

— Stadiul IV (trahom cicatriceal). Foliculii trahomatosi dispar si 
conjunctiva este brăzdată de cicatrice liniare întinse. Conjunctiva este 
atrofică, iar fundurile de sac sînt scurtate. În urma deformării tarsului 
apare un entropion cicatriceal. Corneea prezintă leucoame cicatriceale 
care reduc mult vederea. | 

Evoluţia bolii este de lungă durată, cu perioade de exacerbare sau 
remisiuni. Netratată sau insuficient tratată, evoluţia durează toată viața 
şi duce la cecitate. 

Etiologie. Trahomul este o afecţiune contagioasă și inoculabilă pro- 
dusă de un virus specific (Chlamidya trachomatis). Se transmite indirect, 
antrenat de secreție sau lacrimi prin intermediul diferitelor obiecte in- 
fectate (batiste, prosoape etc.), apă infectată. 

Diagnosticul se bazează pe prezența de foliculi, panus, cicatrice con- 
junetivale. 

Tratamentul urmăreşte trecerea rapidă a procesului inflamator într-un 
proces cicatriceal, fără ca acesta să ducă la complicații. El este medica- 
mentos, mecanic si chirurgical. 

Tratamentul medicamentos poate fi local (instilatii de nitrat de argint 
107, sulfamide) sau general (sulfamide, antibiotice). 

Tratamentul mecanic constă în expresia sau masajul foliculilor. 

Tratamentul chirurgical în faza cicatriceală rezolvă restabilirea entro- 
pionului, corectarea trichiazisului, iar prin keratoplastie opacitatile 
согпеепе. 

Profilaxia constă în îmbunătăţirea condiţiilor economice si sanitare, 
măsuri de igienă individuală si colectivă. 


4.3.3, LEZIUNI DEGENERATIVE ALE CONJUNCTIVEI 


Dintre leziunile degenerative ale conjunctivei la virsta copilăriei, 
xeroza conjunctivei are o însemnătate mai mare, 
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4.3.3.1. XEROZA CONJUNCTIVEI 


Xeroza este O afecțiune conjunctivală caracterizată printr-o stare de 
uscăciune intreținută de cauze locale si generale diferite, Se disting două 
forme: xeroza epitelială de cauză generală și xeroza parenchimatoasă 
urmare a tulburărilor trofice produse de alterări locale. | 

‚ Хегога produsă de cauze generale este de obicei limitată numai la 
epiteliul conjunctivei. Este relativ rară fiind expresia carentei de vita- 
mina A. Poate să apară la sugari distrofici, în leziuni gastrointestinale 
sau hepatice grave. 

Xeroza se manifestă prin zone délinmitate de uscáciune a conjunctivei 
bulbare, în limitele fantei palpebrale, sub forma unor plăci neregulate, 
acoperite de mici scuame grăsoase — pata Bitot. Afectiunea se însoțește 
adesea de hemeralopie. În cazuri grave, la sugari, boala se complică cu 
leziuni degenerative grave cu supuratia corneei (keratomalacie) care duce 
la pierderea vederii, cu un prognostic vital grav. 

Tratamentul constă în asigurarea nevoii de vitamina A a organismu- 
lui, printr-o alimentaţie corespunzătoare sau administrare de vitamina A 
per os, În același timp se urmăreşte tratamentul afecțiunilor gastrointes- 
tinale sau hepatice, care determină un consum exagerat de vitamină A 
de către organism sau fac imposibilă sinteza acestei vitamine. 

Local зе fac instilatii de soluţie uleioasă de vitamina A împreună cu 
dezinfectante. 


4.3.3.2. PINGUECULA 


Pinguecula este о proeminenta gălbuie a conjunctivei bulbare, loca- 
lizată în partea nazală si temporală în imediata vecinătate a limbului. Ea 
constituie о degenerescentá hialinográsoasá subepitelială a țesutului con- 
junctival subepitelial, care apare mai mult la persoane adulte, dar se 
intilneste si la copii. Afectiunea, în general neevolutiva, poate fi sediul 
unor inflamatii locale, cînd se aplică un tratament antiinflamator local. 


4.3.3.3. PTERIGIONUL 


Este o boală mai rar intilnita la copii. Pterigionul se manifestă clinic 
printr-o cută de formă triunghiulară а conjunctivei bulbare, în general 
cu baza la plica semilunară și virful inaintind mai mult sau mai putin 
pe cornee, Е] este format dintr-un cap (virf), aderent de cornee, şi din- 
tr-un corp mobil pe scleră, situat de partea nazală, mai rar de partea 
temporală. Pterigionul este mai mult sau mai putin vascularizat, dupa 
tendința sa evolutivă. Capul rotunjit avansează progresiv ре cornee, al 
cărui centru nu-l depășește. Corpul este întins în evantai, iar marginile 
sale pot fi ridicate cu o sondă metalică, care se oprește într-un fund de 
sac, La examenul biomicroscopic, inaintea capului se observa о zona opa- 
Пра, infiltrind corneea, ; 

Evoluţia este lentă; uneori ramine mult timp staționar. < 

Etiologia pterigionului este necunoscută; după unii er îl de See: 
infecțioasă, după alţii este vorba de o tulburare neurotrofică. La origin 


95 


aparitiei ar sta unele ех- 
citatii produse de factori 
iritativi externi (praf, cal- 
dura, radiatii, gaze etc.). 
Tratamentul este chi- 
rurgical: excizie cu auto- 
plastie conjunctivalá, de- 
viatia capului pterigionu- 
lui urmatá de betaterapie. 


4.3.4. TRAUMATISMELE 
CONJUNCTIVEI 


Conjunctiva este expu- 

sá traumatismelor; ca ata- 

Fig. 4.10. Corp stráin al conjunctivei bulbare. re ele sint frecvente si va- 
riate. 

In urma traumatismelor pot apárea hemoragii, emfizem, plági, corpi 
stráini. 

Hemoragia sau echimoza conjunctivei poate sá apará in urma trauma- 
tismelor locale sau de vecinátate. Ea se produce indatá dupá traumatism 
si poate sá fie semnul cel mai evident al acestuia. Uneori constituie sem- 
nul fracturii bazei craniului. Nu necesitá tratament, se resoarbe in citeva 
zile. 

Emfizemul conjunctivei se produce in fracturile oaselor celulelor et- 
moidale. La palpare se simt crepitatii caracteristice. 

Plágile conjunctivei араг in urma plágilor tăiate ale pleoapelor; ele se 
vindecá repede. Sutura este necesará dacá plaga este lungá sau neregulata. 

Arsurile accidentale ale conjunctivei la copii se intilnesc foarte frec- 
vent, fiind determinate de substante chimice variate. Caracterul leziuni- 
lor, urmările lor, ca si tratamentul aplicat sînt diferite in funcție de 
substanța cu care s-a produs arsura. 

Lichidele cu temperatură înaltă produc distructii întinse, lăsînd ade- 
rente întinse (simblefaron). 

Tratamentul urmărește eliminarea imediată a substanţei caustice prin 
îndepărtarea mecanică sau prin spălături abundente cu apă sterilă, cu 
substanţe dezinfectante sau neutralizante. Este indicat ca medicamentele 
să fie aplicate sub formă de soluţii uleioase sau unguente, pentru a lupta 
împotriva formării simblefaronului. Procesul de vindecare este stimulat 
prin injecții subconjunctivale de novocainá Jun, Este indicată degajarea 
zilnică cu bagheta de sticlă а aderentelor formate între cele două foite 
conjunctivale. 

Corpii straini ai conjunctivei sint de natura variata. Corpii străini mici 
ajunși în sacul conjunctival, dacă nu se fixează, cad în fundul de sac in- 
ferior, sau prin clipire ajung în unghiul intern al fantei palpebrale de 
unde pot fi îndepărtați (fig. 4.10). 

Corpii străini mici se fixează de obicei pe conjunctiva tarsală supe- 
rioară în șanțul subtarsal, iar în timpul clipitului ei racleazá corneea, pro- 
ducînd dureri infepatoare. 
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Indepartarea lor se face dupa rasfringerea pleoapei superioare, cu 
ajutorul unui tampon de vata sau cu colțul batistei. După îndepărtarea 
lor in sacul conjunctival se vor aplica solutii dezinfectante. 

Corpii straini mai lungi și subţiri (fin, paie, ţeapă de spic, aschie de 
lemn) se fixează prin cele două capete în fundul de sac superior şi pro- 
voacă o congestie conjunctivală difuză, cu secreție abundentă și cu edem 
palpebral pronunțat. Aceste semne sînt foarte importante, mai ales la 
copiii mici care nu semnalează accidentul suferit. 

Pentru а îndepărta corpul străin, este nevoie să rásfringem mult 
pleoapa superioară si să punem în evidenţă sacul conjunctival superior. 
După eliberarea unui capăt al corpului străin, se trece la îndepărtarea lui 
cu pensa, după care constatăm o dispariție rapidă a simptomelor, 

Corpii străini mici pot fi fixati pe conjunctiva bulbară. Dacă nu sînt 
oxidabili, pot fi lăsaţi pe loc; dacă însă sint infectați sau din punct де 
vedere chimic activi, după o anestezie locală cu xilină, se trece la înde- 
păntarea lor. Dacă corpii străini ai conjunctivei au ajuns prin explozie, 
trebuie să ne gîndim la posibilitatea că vreun fragment să fi perforat și 
sclerotica, deci la existența unui corp străin intraocular. 

Leziuni actinice ale conjunctivei se întîlnesc frecvent la copii, de obi- 
cei alături de leziunile similare ale pleoapelor, ale corneei în cadrul ta- 
bloului clinic numit fototraumatism sau oftalmia fotoelectrică. Acest ta- 
blou este produs de raze ultraviolete, fie din lumina solară, fie din surse 
artificiale ca lampa de cuarț, lumina unui scurtcircuit electric, aparatul 
de sudură. 

Simptomele apar la 8—10 ore după expunerea la raze ultraviolete, din 
care cauză cei suferinzi nu semnalează, la interogatoriu, traumatismul 
suferit. Bolnavul se plinge de dureri oculare puternice, de fotofobie, de 
lăcrimare intensă. Pleoapele sînt ttumefiate și eritematoase, conjunctiva 
este congestionată $1 eritematoasă. La nivelul corneei, de asemenea ede- 
matoasă, prin coloratia cu fluoresceină se pun în evidență eroziuni epi- 
teliale fine. 

Aceste fenomene dispar spontan după 12—24 de ore. Între timp este 
indicată aplicarea în sacul conjunctival a picăturilor de ulei de parafină 
steril. Bolnavul trebuie să fie ferit de lumină prin ochelari colorați și 
prin şederea sa în cameră umbrită. 

Ca măsură de profilaxie se impune puntarea ochelarilor sau а masti- 
lor protectoare, cu sticle speciale care absorb radiațiile ultraviolete. 


4.3.5. TUMORILE CONJUNCTIVEI 


Sint rare la copil. Printre tumorile benigne se numără cele congeni- 
tale cum sînt: hemangiomul, dermoidul, nevul, amintite în capitolul апо- 
maliilor congenitale. 


4.3.5.1, PAPILOMUL CONJUNCTIVEI 


Este o tumoră epitelială benignă localizată la nivelul fundului de sac 
conjunctival superior sau interior, la nivelul limbului şi a caruncului 
lacrimal, 
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Se manifesta са formatii tumorale mici, unice sau multiple, de cu- 

loare roz sau gri, mobile, de consistență moale, friabile, care sîngerează 
la atingere. 
. La originea lor joacă rol infecțiile virale (Ash, 1950). Tipul de papilom 
juvenil spinocelular cu leziuni asemănătoare celor intilnite în trahee Si 
laringe, de obicei multiple, are tendință de recidivă dupa îndepărtarea 
chirurgicală. 

Tratamentul este ablatia chirurgicală a papilomului. Prognosticul în 
general este bun, însă uneori recidivele apărute fac necesare reinterventii 
(Evans, 1956), 


4,3.5.2. GRANULOMUL TELEANGIECTATIC 


Granuloamele teleangiectatice sînt tumori inflamatorii, pediculate, de 
culoare roşu aprins, ce apar în iritatii locale, ulceratii datorită unui corp 
străin etc., alteori fără а se găsi. cauza (Offret, 1974). Tumoreta este for- 
mată dintr-un ţesut de granulaţie cu vase de neoformatie, celule endo- 
teliale şi celule pigmentate, 

Tratamentul constă din îndepărtarea chirurgicală $1 diatermocauteri- 
zarea bazei sîngerînde. 


4.3.5.3. MELANOZA CONJUNCTIVALA CONGENITALA 


Melanoza congenitală conjunctivală se prezintă prin pete de culoare 
cenușie, de mărime neregulată, cu localizare uni- sau bilaterală perilim- 
bică. Apare în copilărie si nu suferă nici o modificare în cursul vieţii. 
Melanozele conjunctivale asociate se însoțesc de anomalii vertebrale, 
bronsiectazii difuze etc. (Reese, 1955). 

Melanoza congenitală conjunctivală nu necesită tratament. Dacă pre- 
zintă tendinţă la creştere trebuie să ne gîndim la malignizare şi trata- 
mentul trebuie să se aplice în acest sens. 


4.3.5.4. TUMORILE MALIGNE ALE CONJUNCTIVEI 


Dintre tumorile maligne ale conjunctivei, rar observate la copii, im- 
portanță practică o au sarcoamele. 

Clinic, se prezintă ca o tumoră dură circumscrisa, a cărei suprafață 
este netedă. La început determină o jenă funcțională moderată, care se 
accentuează pe măsura evoluţiei tumorii. Evoluţia, în general, este lentă, 
indoloră, ceea ce face ca bolnavul să se prezinte la medic abia cînd tumora 
este voluminoasă. Extensia tumorii se face în profunzime, 

Tratamentul este chirurgical si radiologic. Tumora prezintă о ten- 
dinfá marcată la recidivă locală după excizie (Miron si colab., 1967). 
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5. CORNEEA 
5.1, ANATOMIE $1 HISTOLOGIE 


Corneea, unul dintre cele mai importante medii de refractie a ochiu- 
lui, este о membrană netedă, lucioasă si transparentă, avînd forma unui 
segment de sferă. : 

Structura corneei la nastere nu diferá de cea a adultului, fiind con- 
stituită dintr-un epiteliu anterior, continuare a epiteliului conjunctivei, 
membrana Bowmann, parenchimul corneean cu o structură foarte ondu- 
lata, membrana Descemet si endoteliul posterior al cárui rol fiziologic 
este considerabil, fiind format din celule mici hexagonale (fig. 5.1). 

La nou-náscut corneea are аргоаре aceeasi grosime ca 51 la adult, 
fiind insá mai groasá in centru decit la periferie. Dezvoltarea in primul 
an, desi nu este uniformá, existind perioade de crestere mai rapidá si 
mai înceată, este importantă, reprezentînd aproximativ 900/,. După virsta 
de 5 ani, grosimea corneei este definitivă şi nu mai au loc modificări 
fiziologice deosebite (fig. 5.2). 

Sensibilitatea corneeană crește din copilărie pînă la virsta adultă. 


5.2. EMBRIOLOGIA CORNEEI 


În săptămîna a 3-a la nivelul plăcii neurale apar două mici depre- 
siuni laterale care se vor evagina, formînd veziculele optice, legate de 
tubul neural prin pediculul optic. 

Prin invaginarea veziculei optice se constituie cupa optică, în jurul 
căreia se vor diferenţia toate structurile globului ocular, începînd «din 
săptămîna а 6-а. 

În deschiderea anterioară а cupei optice prin invaginarea ectodermu- 
lui de suprafață se va forma vezicula cristaliniană. 

Mezodermul care înconjură deschiderea cupei optice începînd din 
săptămîna a 8-a, va migra în trei puseuri succesive şi anume: 

— imediat sub ectodermul de suprafaţă pentru a forma endoteliul 
corneean, care va secreta mai tîrziu membrana Descemet; 

— între epiteliu si endoteliu, delimitind stroma corneeană; 
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— in fata cristalinului constituind membrana pupilară, care ulterior 
va deveni stroma anterioară a irisului. 

Stroma corneeană își definește curînd structura lamelară și pe măsură 
ce endoteliul devine mai activ, corneea se deshidratează, mărindu-și 


transparența. 
Fig. 5.1. Structura histologică a corneei. 
e 


GASS, 
Gel 


Fig. 5.2. Dezvoltarea corneei in primii 
6 ani. 
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In momentul separárii cristalinului de ectoderm, dacá procesul este 
incomplet, se poate observa la naștere lipirea cristalinului de cornee sau 
un defect corneean posterior cu leucom corneean, ce poate fi asociat cu 
un defect stromal, cataractá polará anterioará, datorită migrării incom- 
plete a mezodermului. 

Delimitarea insuficientă a corneei de sclera produce о cornee scleri- 
zată sau o sclerocornee cînd țesutul scleral a înlocuit corneea. 

În luna a 3-a corneea este deja constituită, dezvoltarea ulterioară înte- 


resînd forma și dimensiunile corneei. 


5.3. PATOLOGIA CORNEEI 


аг la copii diferă în mica măsură de bolile 
anomaliilor congenitale şi de dezvoltare. 
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Afectiunile corneene се ap 
intilnite la adulti, cu exceptia 


5.3.1, ANOMALIILE CONGENITALE ALE CORNEEI 


La nou-născut corneea este relativ mare in comparaţie cu globul ocu- 
ar, Diametrul orizontal este de 9 pînă la 10mm și ajunge la mărimea 
ре саге o are un adult de 12,5 mm la sfîrşitul primului an de viata 


Pentru a investiga cornee 
р f a la copil este necesará exami 
anestezie, pe pes 


5,3.1.1. ABSENTA CORNEEI 


Anomalie foarte rará, se datoreste lipsei invaginárii ectodermului si 
a migrárii mezodermului. Se însoțește de anomalii grave ale polului an- 
terior, care nu se diferentiaza, 


5.3.1.2. MEGALOCORNEEA 


Corneea are diametrul orizontal care depășește 13 mm. Este о ano- 
malie congenitală care se transmite ereditar. 

Poate să apară izolat sau în cadrul mărimii segmentului anterior 
(megaloftalmie anterioară) sau a întregului glob (megaloglobus) (fig. 5.3). 

Corneea este clară cu acuitate vizuală bună. Tensiunea oculară nor- 
mala, Se poate însoți de subluxatia cristalinului, dispersie de pigment 
irian, dacă coexistă cu megaloftalmie anterioară. În aceste condiţii cata- 


Tabelul 5.1 


Diagnosticul diferenţial al glaucomului congenital şi megaloftalmiei anterioare 
(după Duke-Elder) 


E EE 


Glaucom congenital (buftalmie) Megalocornee 

Tensiunea crescuta. : Tensiunea normalá. 
locns ee 777 LÁ 

Márimea corneei creste. Márimea corneei constantá. 


Сор NONE ANNUM ME e e ri au 


Fotofobie si epiforá. ` Asimptomatic. 
POSET e S еа 
Opacitáti corneene (edem stromal Corneea centralá este clará. 


cu rupturi ale membranei Descemet). 
Bee Se A ee 
Corneea aplatizatá, uneori cu 
astigmatism contrar regulii. 
Bee 
Degenerescenta unghiului ` ` т 

(țesutul mezodermal acoperă 

structurile unghiulare). 

See IE 
Bilateral în 2/3 din cazuri, 

dar asimetric, 


EE 


Curbura corneeană normală 
sau mărită; astigmatism. 


ee ANEA 
Bilateral, simetric. 
Poate fi autosomal recesiv (60% băieți). Recesiv legat de sex (9214 băieţi). 


Este o boală familială, 


Wee 
Nu este o boală familială. 
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racta este frecventa si ара- 
re mai precoce. 

In prezenta megalocorneci 
trebuie facut diagnosticul 
diferenţial са  glaucomul 
congenital (buftalmie) (tabe- 
lul 5.1). 


5.3.1.3. MICROCORNEEA 


Are diametrul sub 10 mm, 
curbura corneeană este mai 
accentuată si puterea de ге- 
fractie mărită, globul ocular 
putînd deveni uneori miop. 
Se transmite autosomal -do- 
minant. 

Posibilitatea dezvoltării 
unui glaucom, prin anomalii 
ale unghiului sau prin închi- 
derea unghiului de către un Fig. 5.3. Megalocornee. 
cristalin relativ mare, trebuie 
să fie în atenţia medicului. Microcorneea se poate asocia cu alte anomalii 
oculare ale segmentului anterior: persistenta membranei pupilare, согес- 
topie, cataractă congenitală. 


5.3.1.4. CORNEEA PLANĂ 


Este o anomalie congenitală rară; se transmite autosomal dominant. 
Curbura corneeană nu se formează, puterea de refracție a corneei este 
redusă. Acuitatea vizuală este variabilă, dar poate fi normală. Uneori 
poate avea aspect de microcornee pentru că limbul este scleralizat, rami- 
nind uneori centrul corneei transparent. 

S-au observat asociate si alte anomalii oculare: colobom irian, coroi- 
dian, aniridie, cataractă congenitală. 

Tratamentul este fără rezultat. 


5.3.1.5. SCLEROCORNEEA 


Este o malformatie cauzată de lipsa diferentierii țesutului corneean, 
țesutul scleral extinzindu-se in cornee. Se constatá de obicei bilateral, 
dar frecvent cu aspect asimetric. Poate fi $i unilaterală. Acuitatea vizuală 
este determinată de sediul opacitatilor corneene spre centrul corneei, 
care rămîne transparent. Acest limb corneean, rău definit, poate duce la 
diagnosticul eronat de microcornee. Transmiterea anomaliei este autoso- 
mal recesiv. Cînd sclerocorneea este totală, corneea apare ораса cu vas- 
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cularizatie sub formă de anse. Anomaliile mai frecvent asociate sint cor- 
neea plană, glaucomul, membrana pupilară persistentă. 
Tratamentul. Este indicată keratoplastia perforantă. 


5.3.1.6. EMBRIOFOXON POSTERIOR 


| La periferia corneei, concentric cu limbul apare o linie albă neregu- 
lată, uşor de observat in partea nazală sau temporală. Se datorește ingro- 
şării liniei (inelului) Schwalbe care proemină. Dacă evoluţia irisului este 
legată de aceasta, atunci este cunoscută ca anomalia Axenfeld. Frecvent 
se asociază cu malformații ale derivatelor mezodermului (anomalia Rie- 
ger; hipoplazia stromei anterioare a irisului cu inel Schwalbe proemi- 
nent de care aderă fibre iriene). Embriotoxonul posterior se transmite 
după modul dominant (Huramatsu, 1977). 


5.3.1.7. ANOMALIA PETERS 


Anomalia Peters (degenerescenta mezodermală a corneei) constă din- 
tr-o opacitate corneeană centrală cu aderente iriene (sinechii iriene ante- 
rioare). La nivelul opacitatii endoteliul, membrana Descemet $i stroma 
profundă sînt absente. 

Apare sporadic sau se transmite autosomal recesiv. Vederea în gene- 
ral este compromisă. Se poate însoţi de glaucom. 


5.3.1.8. STAFILOM ANTERIOR CONGENITAL 


Este o formă gravă de degenerescentá corneeaná. Corneea este opacă, 
neregulată, uneori albăstruie, datorită aderentei sale cu irisul, vasculari- 
zată. Poate fi urmarea unei infecții intrauterine. 


5.3.1.9. TUMORILE DERMOIDE ALE CORNEEI 


Sînt: formaţiuni congenitale alcătuite dintr-un epiteliu keratinizat $1 
un ţesut fibros, care contine foliculi pilosi, glande sebacee şi sudoripare. 
Fac parte din coristoame (țesut normal din punct de vedere histologic, 
dar plasat într-un loc anormal). 

Tumora apare ca о masă unilaterală, rareori bilaterală, roz-cenuşie, 
cu diametrul de 1—5 mm, frecvent situată la limb. Mică la naştere, crește 
lent pînă la pubertate cînd dezvoltarea este accelerată. Consistenta este 
mărită si prezintă foliculi pilosi la suprafaţă. Aderă de cornee şi se poate 
extinde în straturile profunde ale stromei. Produce astigmatism oblic, 
neregulat. Dermoidul poate fi izolat sau se asociază cu sindroamele pri- 
mului arc (sindromul Franceschetti, sindrom Goldenhart-Stranberg). Ex- 
tirparea tumorii este indicata în cazul în care produce tulburări de ve- 
dere sau este iritatá. Орегайа nu este fără riscuri, corneea şi sclera fiind 
foarte subtiri la nivelul ei, putind fi uşor perforate. După extirpare 
ramine o cicatrice inesteticá. Nu recidivează (fig. 5.4). 
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Fig. 5.4. Dermoidul corneei. 


5.3.2. INFLAMATIILE CORNEEI 
5.3.2.1. INFECTIILE - BACTERIENE 


La copii, inflamatiile conjunctivei se extind frecvent la cornee, cau- 
zind keratite superficiale, ulceratii marginale, ulcere. Examenul ocular 
se efectueazá cu dificultate, copilul nu coopereazá, prezintá fotofobie, 
blefarospasm, epiforá, fiind) necesará administrarea de sedative si aneste- 
zice. 

Germenii care pot produce infectii corneene la copii sint similari cu 
cei intilniti la adulti: pneum ococ, stafilococ, streptococ, klebsiella etc.; 
germenii gram-negativi provoacá infectii foarte grave prin distrugerea 
rapidá a tesutului stromal cu perforarea lui. 

Pentru a pune ín evidentá existenta unei eroziuni sau ulceratii, se 
instileazá o soluţie de fluoresceiná 20/0; aceasta va colora in verde leziu- 
nea corneeana. 

Tratamentul infectiilor cronice la copii se face cu antibiotice, de pre- 
ferintá sub formă de unguente, întrucît instilarea colirelor este anevoioa- 
să, copiii pling, string pleoapele si medicamentul este rapid eliminat. 


5.3.2.1.1. KERATITA PUNCTATA SUPERFICIALA STAFILOCOCICA 


Se manifestă prin eroziuni punctiforme, evidentiabile prin colorare 
cu fluoresceiná. Ea este urmarea unei blefaroconjunctivite stafilococice, 
glandele meibomiene infectate intretin keratita care nu se vindecă pina 
cînd nu este descoperită sursa infecţiei si eradicată. 
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5.3.2.1.2. ULCERUL CU HIPOPION 


Ulcerul corneean poate apare dupa un traumatism minim ocular 
uneori neobservat, mai ales în cazul în care pe conjunctivă există o floră 
microbiană patogenă întreținută de obstructii de căi lacrimale, dobindite 
sau congenitale la care se adaugă si o rezistență diminuată a organismu- 
lui, apărută după afecţiuni alergizante în antecedente: gripă, varicelă, 
rujeolă, hepatită, insuficiență hepatică cronică, sindrom de malabsorbtie 
(toxicoze, hipovitaminoze). Local, existența unor afecțiuni oculare cronice 
inflamatorii саге intretin infecția permanentă: blefarite, blefaroconjuncti- 
vite, orgelet, poate duce la apariţia ulcerului corneean. 

Întrucît copii mici, sugari, ca si cei mai mari stresaţi în familie 
nu semnalează accidentul traumatic la timp util, este bine să se combată 
toate stările inflamatorii locale acute sau cronice, pentru a face profilaxia 
ulcerului corneean. 

La copiii mai mari, dezepitelizările după accidente prin căderi, agre- 
siuni de animale, contuzii, joacă cu nisip, pot genera frecvent ulcer 
corneean. 

In asemenea situatie ochiul devine in scurt timp dureros, intens hi- 
peremic si pe cornee se constata aparitia unui ulcer central sau para- 
central cu marginile cenusii infiltrate. 

Rapid apare hipopionul (masá purulentá, situatá in partea declivá a 
camerei anterioare). In absenta tratamentului, evolutia este gravá, rapid 
spre perforare, cu leucom corneean aderent, glaucom secundar, stafilom 
corneean, dezorganizarea globului, pierderea vederii si а ochiului. 

Tratament. Este important sá se aplice tratamentul de urgentá cu 
antibiotice local, prin injectii subconjunctivale, unguente, iar general tra- 
tamentul stárii generale si permeabilizarea cailor lacrimale in cazul 
imperforárii congenitale a cáii lacrimale (Grayson, 1979). 


5.3.2.1.3. ABCESUL CORNEEAN 


Infiltrat alb cu aspect nodular ce apare in pliná cornee, insotit uneori 


de hipopion. ae Е = 
Tratament. Antibioterapie locala si generala, midriatice, antiinflama- 


toare. 


5.3.2.2. INFECTIILE MICOTICE 


ULCERUL DE ORIGINE MICOTICA 


Este un ulcer trenant, torpid, care progresiv se extinde in suprafata 
si mai ales in profunzime. Durerile, congestia perikeratică sînt discrete, 
comparativ cu importanța ulcerului, După cîteva săptămîni apare un 
hipopion fugace. Afectiunea este provocată prin inocularea directă sau 
mai frecvent după un tratament prelungit cu corticoizi $1 anttibiotice la 
copiii debili. ! ^ $ 

Tratament. Se instileazá amfotericiná B in solutie glucozata, se fac 
injectii subconjunctivale, General, se administrează micostatin (Francois. 


1979). 
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5.3.2.3. INFECTIILE VIRALE 
5.3.2.31. KERATITA HERPETICA 


Este relativ frecventă la copii. Nou-născutul poate avea anticorpi 
materni contra virusului herpetic, care îl protejează în primele 6 luni. 
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Fig. 5.5. а) Keratitá punctată superficială; b) keratită dendriticá7 


Pînă la vîrsta de 5 ani majoritatea copiilor fac o infecție herpetică, 
în general însă inaparentă. Afectiunea este deseori declanșată de un 
traumatism, puseu febril, infecţii ale căilor respiratorii superioare și 
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Fig. 5.6. a) Keratita filamentoasă; b) ulcer corneean. 


poate fi precedată sau asociată cu alte manifestări herpetice. Apare con- 
gestie perikeraticá, epiforá, fotofobie, senzaţie de corp stráin, dureri. | 
Dupá instilarea de fluoresceiná bazică 2%/ se constată o ulceratie 
corneeană superficială, cu aspect dendritic arborescent (fig. 55). Alteori, 
aspectul este mai putin tipic, putind lua tabloul de ulceratie marginala, 
keratită punctatá superficială, keratită filamentoasa, ulcer (fig. 5.6). Evo- 
lutia este favorabilă în condiţiile unui tratament adecvat și susținut, 
- Tratament. Se fac instilatii repetate de 6—8 ori pe zi cu IDU (5. iodo- 
2-dezoxiuridină) sau de ADN înalt polimerizat, de 3 ori pe zi, pina а, 
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completa epitelizare а eroziunilor, la care se asociază instilatii de atro- 
pina 1°/. Se mai pot obţine succese prin instilatii de dioniná 29/5 inde- 
pártarea mecanică a epiteliului infiltrat, crioterapie, róntgenterapie, in 
197). in formele cu afectarea tesutului uveal (Payrau, 1964, Foster, 

911). 

In formele de tip superficial, administrarea corticoizilor local este 
complet contraindicată, determinind exacerbarea infecţiei si întinderea 
in profunzime şi in suprafaţă. Corticoterapia se aplică numai dupa epite- 
lizarea leziunilor în vederea obținerii unor cicatrice suple. În formele 
profunde de keratită disciformá, corticoterapia reprezintă terapia de bază 
a keratitei herpetice. 

Întrucît recidivele in keratitele herpetice sînt frecvente, aplicarea vac- 
cinoterapiei, ca $1 asanarea focarelor dentare $1 faringiene, unde se соп- 
sideră a fi cantonat virusul herpetic, se impune (Săbădeanu, Henter, 1966). 
În keratitele metaherpetice, ca $1 în recidive repetate, cheratoplastia la- 
melară poate da rezultate bune (Fine, 1958). 


5.3.2.3.2. KERATITA ZONEI OFTALMICE 


Același agent viral produce varicela la copii şi herpesul zoster la 
adulţi. Este posibil ca în zona zoster, virusul să fie limitat de o imunitate 
parţială cistigata cu ocazia varicelei. 

La copii s-au observat următoarele manifestări .corneene ale zonei 
oftalmice: keratita punctată superficială benignă, keratita disciforma cu 
evoluţie prelungită şi keratouveita — formă gravă. Administrarea locală 
a corticoizilor în formele profunde, asociat medicatiei simptomatice este 
indicată pentru că ameliorează evoluția şi nu există risc de ulceratie 
corneeana. 

In varicelă, copiii pot prezenta keratite epiteliale care se vindecă fără 
tratament în cîteva zile și foarte rar keratite disciforme. 

În rujeolă, oreion, de asemenea pot apare keratite epiteliale benigne 
tranzitorii. 

5.3.2.3.3. KERATITA VACCINALĂ 

Este o afecţiune foarte rară, produsă în mod accidental: prin inocula- 
rea directă a vaccinului pe cornee sau prin contactul acesteia cu pleoapa 
sau conjunctiva, insámintate de obicei de către copil prin atingerea cu 
mîna a regiunii recent vaccinate. Apare un ulcer corneean cu evoluţie 
gravă, cu iridociclita sau o keratita disciformă ce lasă opacitati corneene. 
În vaccina conjunctivei, leziunile sînt mai benigne, la periferia corneei 
apar mici infiltrate care se vascularizează şi dispar mai tîrziu fără urme. 

Tratamentul constă în aplicarea locală de IDU. În cazurile grave tre- 
buie facut un vaccin cu imunoglobuline. 


5.2.2.4. MANIFESTĂRI DE HIPERSENSIBILITATE IN BOLILE CORNEENE 


Conjunctivita primáváraticá este o afectiune ce se manifesta mai frec- 
vent la copiii de sex masculin, pe un teren alergic, limfatic. Are caracter 
sezonier, se exacerbeazá in sezonul cald $1 se atenuează iarna. 
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Conjunctivita tarsala superioară prezintă papile numeroase си aspect 
de pavaj, care atunci cind sint voluminoase pot ulcera соглееа Se Bag, 
mează un ulcer rotund cu margini nete; mai tirziu prezintă vasculariza- 
tie superficială. Rebel la tratament, nu se ameliorează decît actionind 
asupra conjunctivitei. 

Forma bulbară se însoţeşte de keratita epitelială. S-au descris gi alte 
manifestări corneene mai putin comune: noduli subepiteliali, keratite 
interstitiale. | 

Tratament. Instilatiile repetate de cortizon, adrenalină, ере па, ate- 
nuează pruritul si fotofobia, de asemenea au efecte bune corneene, Tra- 
tamentul devine dificil în prezenţa ulcerelor corneene, cînd corticoterapia 
este contraindicată. Se pot încerca desensibilizări și rareori extirparea 
papilelor exuberante cu tarsectomie parțială. 


5.3.2.4.2. KERATOCONJUNCTIVITA FLICTENULARĂ 


Este reactia localá alergicá sau hiperergica a tesutului limfoid fatá de 
proteinele microbiene diverse, manifestindu-se prin prezenta de noduli 
pe conjunctiva bulbará si cornee, insotità de congestie difuzá sau in 
sector. 

Consideratá multá vreme ca fiind de etiologie tuberculoasá, determi- 
natà de о reacţie întîrziată de hipersensibilizare la tuberculoproteine, s-a 
constatat cá apare frecvent la copii cu hipertrofie a vegetatiilor adenoide. 

Ea s-a dovedit a fi o stare de alergie polimorfá, o reacţie nespecifica 
de hipersensibilitate intirziata la proteinele straine microbiene (stafilococ, 
gonococ si, mai rar, streptococ) sau parazitare (pediculoze, helmintiaze), 
putind recidiva, legata fiind de descărcările de toxine in relaţie cu pre- 
existenţa unui focar latent in organism. 

Simptomatologia este intensa, mai ales in formele grave, cu afectarea 
corneei, fiind reprezentată de lăcrimare, durere, fotofobie, ducind la 
blefarospasm. 

Formele grave se manifesta prin noduli corneeni, infiltratii cenusii 
situate sub membrana Bowmann cu evolutie spre eroziune, eliminarea 
continutului si producerea unei ulceratii, care dupa cicatrizare lasă о 
opacitate corneeană. 

Cind ulceratiile sint numeroase, ele pot conflua, erodind în profun- 
zime si ducind la perforarea corneei, cu prolaps irian; alteori infiltratia 
este difuză fiind însoțită de neovascularizatie între epiteliu şi membrana 
Bowmann: panusul flictenular. 

Tratament. Tratamentul general urmăreşte tonifierea organismului $1 
îmbunătăţirea stării generale prin administrarea de calciu, vitaminotera- 
pie, antihistaminice. 

Tratamentul local are drept scop combaterea infecţiei prin nitratare 
si instilatii cu solutie de antibiotice, combaterea reactiei iriene prin pu- 
nerea ín repaus a irisului, cu instilatii de solutie de atropina 1074, comba- 
terea fenomenelor inflamatorii prin instilatii si injecții subconjunctivale 
cu cortizon, Se mai folosesc aplicaţii locale cu oxid galben de mercur 
39/5, dioniná. e Séi 

In ultima perioadă se încearcă cu succes terapia generală şi locală cu 


tetraciclină, 
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Fig. 5.7, Keratită parenchi- 
matoasá luetică, 


5.3.2.5. KERATITE INTERSTITIALE 
5.3.2.51. KERATITA INTERSTITIALA SIFILITICA 


Este o manifestare a sifilisului congenital ce apare ín copilárie intre 
5 si 15 ani. Afectiunea este bilateralá, al doilea ochi însă se îmbolnă- 
veste după cîteva zile, alteori după un interval mai lung de săptămîni 
sau luni. 

Boala evoluează în trei stadii: 

— În primul stadiu apare infiltratia limfocitară a stromei corneene. 
Corneea isi pierde luciul, devine opalescentă, grosimea ei crește, infiltra- 
tia insotindu-se de едет interstitial. 

Fenomenele subiective, fotofobia, lacrimarea sint importante, con- 
gestia perikeratică este prezentă. 

— În stadiul al doilea apare vascularizatia straturilor profunde сог- 
neene. Vasele pornesc de la limb si se orientează spre centrul corneei. 
Sînt puţin ramificate, dispuse în formă de ,snop*; uneori vascularizatia 
este atît de bogată, încît dă corneei un aspect rozat (fig. 5.7). Această fază 
durează aproximativ 6 săptămîni. 

— Stadiul „ultim al keratitei parenchimatoase se caracterizează prin 
resorbtia infiltratiei si clarificarea corneei саге se produce pe masura ce 
procesul de vascularizatie se dezvolta. Semnele iritative diminuează 
treptat, corneea îşi recapătă luciul şi transparența. Resorbtia infiltratiei 
începe de la periferia corneei şi durează mai multe luni. Ea nu este 
niciodată totală. Ramin opacitáti cicatriceale profunde, cu vase în mare 
parte obstruate ce apar ca filamente albe, permitind diagnosticul retro- 
spectiv. 

Recuperarea vizuală este variabilă, nu rareori cvasitotalá. În timpul 
evoluţiei pot apare iridociclite grave, hipertonie oculară. Mai tirziu se 
poate constata dezvoltarea unei miopii axiale. 

Reacţia Bordet-Wasserman este totdeauna pozitiva, iar negativarea ei 
foarte dificilă. La examenul general copiii prezintă semne ale luesului 
congenital: nas în șa, frunte olimpiană, artropatii, dinţi Hutchinson. 


110 


Keratita parenchimatoasa fac pante împreună си surditat i 
с А m A А Watea $1 anoma- 
liile dentare din triada Hutchinson. Această afecţiune corneeană este de 
origine imunitară, corneea se sensibilizează în timpul vieţii fetale 
Tratamentul antisifilitic trebuie asociat tratamentului local, care соп- 
stă în instilatii repetate de midriatice și corticoizi. Cortizonul administrat 
la debutul bolii îi oprește evoluția, administrat mai tirziu o scurtează. 
Formele cu vedere redusă beneficiază de keratoplastie. 


5.3.2,5.2. KERATITA INTERSTITIALA TUBERCULOASA 


Tabloul clinic al keratitei interstitiale tuberculoase este asemănător 
celui din keratita sifilitică. Afectiunea poate debuta dupa unul sau mai 
multe puseuri de keratita flictenulara; este de obicei unilaterala cu feno- 
mene iritative mai reduse, însă cu evoluţie prelungită și recidive frec- 
vente. 

Opacitatea corneeană este localizată, rareori difuză $1 urmată rapid 
de o vascularizatie profundă cu numeroase anastomoze. Resorbtia infil- 
tratiei se face în mai mică măsură decit in keratita sifilitică, ceea ce duce 
la o scădere mai marcată a vederii. Se însoțește de reacţie iridociliara 
importantă. 

Afectiunea intră în cadrul hiperergiei tuberculoase cu reacții intens 
pozitive la doze slabe de tuberculina. 

Tratamentul antituberculos este inactiv. Corticosteroizii influențează 
favorabil evoluţia, fără a vindeca afecțiunea. Rezultatele cele mai bune 
se obţin prin desensibilizare la tuberculină. Această boală este mai pu- 
tin obișnuită la copii, totuși, în prezența unei opacitati cu vase stromale 
trebuie efectuat un test la tuberculină si о radioscopie pulmonară. 


in cursul unor viroze se pot instala keratite interstitiale ce raspund 
favorabil tratamentului cu corticoizi. 

Etiopatogenic consta intr-o reactie de hipersensibilizare la virusuri. 
Herpesul, zona oftalmică, vaccina, varicela, rujeola, pot provoca modifi- 
cări stromale, keratite disciforme sau în sector, caracterizate prin apa- 
ritia unui edem corneean central sau printr-o portiune limitata la peri- 
ferie, cu pliuri descemetiene si precipitate ciclitice (fig. 5.8). 

Se asociază frecvent cu reacţii iridociliare si hipentonie oculară. Evo- 
lutia este indelungatá, cu perioade de agravári si remisiuni. In antece- 
dente se poate depista uneori un teren alergic (P. Vancea, P. P. Vancea, 
1959). 
drm local constá in instilatii repetate de atropiná, dionina, 
hidrocortizon, sub protectia unui antibiotic. Se administreaza subcon- 
junctival hidrocortizon, iar general antihistaminice si vitamine. 


5,3,2.5.4. KERATOCONJUNCTIVITA SICCA 


Apare rareori la copii. Se intilneste in boala Still, lupus eritematos 
sau alte boli de colagen. Se manifesta sub forma unei keratite punctate 
superficiale sau filamentoasa. Filmul lacrimal este viscos, 
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Fig. 5.8. Кега А interstitialá virală, 


5.3.2.5.5. DISAUTONOMIA FAMILIALĂ 
(SINDROMUL RILLEY-DAY) 


Modificările oculare cuprind absenţa lacrimilor, anestezie corneeană, 
datorită absenței nervilor corneeni. Apar ulcere asemănătoare keratitei 
neuroparalitice $1 keratomalaciei (fig. 5.9). 


5.3.3. DISTROFII $1 DEGENERESCENTE CORNEENE 


Distrofiile sînt afecţiuni bilaterale, aproximativ simetrice, ereditare, 
ce interesează mai ales centrul corneei. Nu se însoțesc de vascularizatie 
$1 nu prezintă fenomene inflamatorii. Sensibilitatea corneeană este di- 
minuatá. Se manifesta în copilărie sau adolescenţă, au evoluţie lentă si 
se organizează progresiv. 

Degenerescentele corneene sînt mai frecvent unilaterale decît bila- 
terale, interesează atît centrul, cît şi periferia corneei. Apar ca urmare a 
unor boli oculare sau sistemice, alteori fără o cauză aparentă. Nu se 
transmit ereditar. 


Fig, 5.9, Keratita în sindro- 
mul Rilley-Day. 


5.3.3.1. DISTROFIILE CORNEENE ANTERIOARE 


Distrofiile corneene anterioare sînt localizate la nivelul epiteliului 
membranei Bowmann $1 în stroma anterioară. 


53311. DISTROFIA EPITELIALĂ MECSMAN 


Apare în primii ani ai copilăriei (3—4 ani) sub forma eroziunilor epi- 
teliale recidivante. La examenul corneei se constată opacitáti punctiforme 
diseminate în epiteliu sau în membrana Bowmann în dreptul fantei pal- 
pebrale; vederea nu este grav afectată. Ereditatea este dominantă. 

Tratamentul indicat în formele cu acuitate vizuală mai redusă este 
keratoplastia lamelara. 


5,3,3,1.2. DISTROFIA EPITELIALĂ STOCKES 51 HOLT 


Distrofia este observată la cîteva luni de la naștere. Se transmite 
dominant. 

Corneea prezintă opacitáti punctate cenușii, care dau suprafeței epi- 
teliale aspect neregulat; in formele avansate epiteliul este subtiat pe 
alocuri, cu ingrogári producind astigmatism neregulat, cu tulburări vi- 
zuale importante. 

Tratament. Transplantul corneean lamelar este singurul tratament 
саге ameliorează acuitatea vizuală. 


5.3.3.1.3. DISTROFIA REIS-BUCKLERS 


Debutează la vîrsta de 3—4 ani, deseori cu puseuri dureroase de ero- 
ziuni corneene recidivante. La examen se constată fine opacitati subepi- 
teliale cu aspect de hartă geografică. 

În formele evoluate modificările pot interesa şi stroma anterioară. 

Studiile de microscopie electronică au arătat alteratii ale membranei 
bazale epiteliale. | 

Tratament. Se efectuează keratoplastie lamelară, dacă vederea este 
redusă. 


5.3.3.1.4. DISTROFIA MEMBRANEI ANTERIOARE 
GRAYSON ŞI WILBRAND 


În jurul vîrstei de 10 ani apar opacitáti regulate între membrana 
Bowmann şi epiteliu. Nervii corneeni sînt proeminenţi, sensibilitatea cor- 
neeană este normală. 


5,3.3.2. DISTROFII CORNEENE STROMALE 


5,3,3.2.1. DISTROFIA GRANULARA NODULARĂ 
(GROENOW 1) 


La sfirsitul primei decade apar, în regiunea centrală a corneei, no- 
duli albi cu contur neregulat şi de mărime egală, situaţi în straturile an- 
terioare ale stromei. Între acești noduli corneea este clară. 
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8 — Oftalmologia infantilă из 


Opacitati ares i 1 
Бе EUN alterind acuitatea vizualá. Sensibili 
а ana este normală, Cercetările histologi 1 iat | 5 
zite formate dintr-u ateri i ; el на ш ыш 
-un material fin granular, ce disociază 
це їс 1 Ё , се disociază lamelele stromei 
si infiltreaza membrana Bowmann, Transmiterea afectiunii se face d à 
modul dominant. i | Se 


Tratamentul eficient este keratoplastia Јатејага, 


Fig. 5.10. Distrofie corneeană Groenow II. 


5.3.3.2.2. DISTROFIA MACULARÁ (GROENOW II) 


Apare în jurul vîrstei de 10 ani şi se transmite după modul recesiv. 
Această distrofie este caracterizată de prezenţa unor opacitáti de mărime 
si formă variabilă, bleu-cenusiu, cu margini vagi ce se intind din centrul 
corneei pînă la limb, interesind toată grosimea parenchimului. 

Opacitatile se datoresc supraincárcárii stromei corneene cu mucopoli- 
zaharide, ca urmare a dereglárii metabolice a keratocitelor. Cu timpul 
este atins endoteliul si membrana Descemet (fig. 5.10). 

Tratamentul constá in keratoplastie perforantá ce trebuie efectuatá 


precoce. 
5.3.3.2.3. DISTROFIA RETICULARA MAAB-DIMMER 


Distrofie cu ereditate dominantá, se manifesta in perioada ado- 
lescentei. 

In centrul corneei se observa opacitati fine, liniare, translucide, ce se 
incrucigeazá in toate sensurile. Aceste opacitáti sint striate, pe alocuri 
ingrogate 91 se divid dicotomic. Sint situate in partea anterioará a stromei 
$i cu timpul opacitátile invadeaza si straturile posterioare. А 

Histologic, distrofia grilajata este о degenerescentá amiloida primitiva 
а corneei, S-au pus in evidenţă depozite de substanţă amiloidă interlame- 
lar, Cind vederea este deteriorată și boala interesează cea mai mare parte 


a stromei este indicat transplantul cornean penetrant. 
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5.3.3.2.4, DISTROFIA CRISTALINĂ SOHAYDER 


Distrofie autosomal dominanta, apare la naștere sau la copiii mici Şi 
se manifestă prin apariția unor opacitati circumscrise corneene situate 
| sub membrana Bowmann. Leziunea este determinată de prezența unor 
| cristale fine albe cu reflexe roșii şi verzi asemănătoare cristalelor de co- 
| lesterol, Sensibilitatea corneană este normală. Vederea se menţine bună 
toată viata. 


5.3.3.3. DISTROFII CORNEENE ENDOTELIALE 


| Acestea nu араг decit foarte rar la copii. 


5.3.3.3.1. DISTROFIA CORNEANÁ EDEMATOASA CONGENITALA 


| La naştere sau in prima copilărie зе constată aparitia unei opacitati 
| corneene cu aspect edematos. Tensiunea осшага, camera anterioară, irisul, 
unghiul camerular sint normale (Hausolf, 1975). ` 
y Sensibilitatea corneeaná este normală. 
Histologic se observă ingrosarea fibrelor de colagen și prezența unui 
endoteliu anormal. 
Distrofia se transmite autosomal dominant, însă cu penetratie in- 
completá. 
Tratamentul este foarte dificil. Keratoplastia penetrantá nu dá re- 
zultate satisfácátoare, grefonul chiar dupá transplante repetate nu-si 
mentine transparenta. 


5.3.3.4. DEGENERESCENTE CORNEENE 
5.3.3.1.1. KERATOCONUL 


Afectiune bilateralá, mai rar unilateralá, apare la copii si tineri. Se 
manifestá la ambele sexe, dar mai frecvent la femei. A fost clasificat de 
Bietti printre afectiunile distrofice si degenerative eredofamiliale ale 
corneei. 

Tabloul clinic este dominat de prezenta unei deformári corneene cen- 
trale, însă uşor descentrate inferotemporal, uneori cu un inel brun in- 
complet la baza за (inelul Fleischer). Inelul se formeazá prin supraincár- 
carea celulelor epiteliale cu pigment feros provenit din hemosideroza 
conținută in lacrimile care stagneazá la baza conului. La nivelul defor- 
mării, corneea este subtiata si prezintă în vîrful ei linii verticale intrapa- 
renchimatoase (striurile Elschnig). Sensibilitatea corneeană este uşor di- 
minuatá, Evoluţia este lent progresivă si neregulată, capricioasă. Amsler 
distinge patru stadii: AER 

— Stadiul 1. Acuitatea vizualá este normalá sau putin scázutá. La 
astigmometru, mirele sint asimetrice. 

— Stadiul 2. Acuitatea vizuală scade, astigmatismul oblic neregulat; 
miopia se accentuează. La schiascopie umbra se deplasează circular. ма 
rele astigmometrului sînt deformate, inegale, axele lor nu mai pot fi 
puse în prelungire, 
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În aceste două stadii ve- 
derea poate fi ameliorată 
prin corecție optică cu lentile 
cilindrice si prin tratament 
cu acid desoxiribonucleic 
(A.D.N. înalt  polimerizat 
(Doina Pop D. Popa, 1971). 

— Stadiul 3. Acuitatea vi- 
zuală este mult scăzută, 
Examenul 1а astigmometru 
nu mai este posibil. La bio- 
microscop se observă cor- 
neea subtiata, deformată; 
sînt indicate lentile de con- 
tact corneosclerale. 

— Stadiul 4. Deformarea 
corneei este vizibilă cu ochiul 
liber. La semnele preceden- 
te se adaugă apariția opaci- 
tatilor corneene (fig. 5.11). 

Singurul tratament eficient in acest stadiu este keratoplastia perforanta. 

Complicatia acestei afectiuni este keratoconul acut. Survine spontan 
sau dupa un traumatism; endoteliul si membrana Descemet se rup si 
umoarea apoasă pătrunde in cornee. Apare fotofobie, lacrimare, ochiul 
devine roșu, dureros şi la examen se constată o opacitate centro- 
corneeaná. Periferia rămîne însă transparentă. Se aplică pansament com- 
presiv, se fac instilatii de cortizon, se administrează per os ederen. 

Etiopatogenia keratoconului nu este elucidată. Se presupune, pe baza 
studiilor de microscopie electronică, o dereglare a keratocitului care de- 
termină modificarea sintezei substanţei fundamentale şi a fibrelor de co- 
lagen. 


Fig. 5.11. Keratoconul. 


5.3.3.4.2. DEGENERESCENTA CALCARA A CORNEEI 
KERATOPATIA IN BANDELETA 


In aria fantei palpebrale apare o opacitate alba in banda, putin sub 
diametrul orizontal al corneei, си mici zone transparente. Afectiunea de- 
butează la extremităţile diametrului orizontal al corneei, sub formă de 
pete cenușii, care înaintează foarte lent spre centrul corneei, unde se 
unesc. Odată formată opacitatea în bandă, afecțiunea rămîne staţionară. 

Keratopatia în bandeletă s-a observat pe globi patologici după uveită 
gravă, după o plagă veche sau pe un glob atrofic. | 

La copii, opacitatea in bandeletă apare in boala Still, alături de alte 
boli oculare: uveită, cataractă. În boli sistemice cu hipercalcemie (hiper- 
paratiroidism, rahitism renal), în intoxicații cu vitamina D, s-a constatat 
apariția keratopatiei in bandeletă. p: 

Leziunea se datoreste acumulárii sárurilor de calciu in planul mem- 
branei Bowmann, care degenereazá. à 1 

Tratamentul este chirurgical, keratoplastie lamelará sau abraziunea epi- 
teliului, urmată de aplicarea unei soluţii de acid clorhidric 19 acid acetic. 
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5.3.4. MANIFESTĂRI CORNEENE ALE BOLILOR SISTEMICE 


5.3.4.1. MODIFICĂRI CORNEENE DATORATE ANOMALIILOR 
METABOLISMULUI HIDRATILOR DE CARBON 


Boala Hurler (mucopolizaharidoza tip I) este o afecţiune provocată de 
perturbarea metabolismului hidratilor de carbon cu acumularea de muco- 
polizaharide în ţesuturi. 

La debut se constată o opacitate corneeană difuză, determinată de 
confluența a numeroase puncte cenușii. În timp opacitatea se accentu- 
ează, vederea scade, fiind necesară efectuarea unei keratoplastii. 

Modificările sistemice sînt importante; hepatosplenomegalia, anomalii 
osoase, intirziere psihomotorie. Se transmite autosomal recesiv. 

Boala Morquio (mucopolizaharidoza tip ТУ). Atingerea corneeană este 
moderată sub forma unei opacitati parenchimatoase. Este o  displazie 
spondiloepifizara cu transmitere recisiv autosomală. 

Modificări asemănătoare oligofreniei polidistrofice se intilnesc si în 
alte mucopolizaharidoze. 


5.3.4.2. MODIFICĂRI CORNEENE DATORATE METABOLISMULUI 
ANORMAL AL PROTEINELOR 


Cistinoza (sindromul Fanconi) este o tulburare a metabolismului ami- 
noacizilor. În cornee apar cristale de cistină ce formează opacitati fine 
diseminate pe întreaga suprafaţă a corneei, interesînd toată grosimea 
corneei la periferie $1 numai straturile anterioare în centru. 

Oligofrenia fenilpiruvică se manifesta prin opacitati corneene si cris- 
taliniene. 


5.3.4.3. MANIFESTARI CORNEENE IN BOLI ALE METABOLISMULUI 
LIPIDIC 


Boala Fabry, afecţiune ereditară ce se transmite recesiv legată de sex, 
este caracterizată prin stocări anormale de lipide în ţesuturi. 

In epiteliul corneean se remarcă opacitati fine centrale, cit şi perife- 
rice. Modificările se accentuează de la centru spre periferie, luînd dis- 
poziție radiară. 

Boala Hand-Schiiler-Christian: modificările corneene sînt extrem de 
rare. 


4.3.4.4. MANIFESTĂRI CORNEENE ÎN AVITAMINOZE 
(KEROFTALMIA) 


Avitaminoza A. În stările de malnutriție grave apar modificări cor- 
neene cauzate de avitaminoza A. ar 

Corneea in aria fantei palpebrale isi pierde luciul si capata un aspect 
mat, uscat, opalescent. În vecinătatea limbului, pe conjunctiva bulbară, 
apar plăcile Bitot, plăci ovalare sau triunghiulare, la nivelul cărora ер! 
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teliul este opac, uscat, acoperit de secreție spumoasá, Mai tîrziu, in cen- 
trul zonei opacifiate apare ulceratie cu margini bine delimitate care зе 
întinde în suprafaţă si în profunzime, ducînd în scurt timp la perforatie 
cu distrugere aproape totală a corneei. Se poate ușor suprainfecta. 

Evoluţia gravă contrastează cu lipsa de reacţie a globului ocular. Fe- 
nomenele subiective fiind absente, congestia perikeratică este discretă. 
Afectiunea este bilaterală si se observă la sugarii distrofici cu tulburări 
de resorbtie a vitaminei A, mai ales dacă au fost hraniti cu alimente 
fără grăsime, de asemenea în sindroame de malabsorbtie, fibroza chisti- 
copancreatica. 

Tratamentul constă în administrarea pe cale generală a vitaminelor 
А, В, С. Local se folosesc unguente cu vitamina A, midriatice și anti- 
biotice. 

Avitaminoza B, produce keratitá punctată superficială, edem сог- 
пееап, cu invazie vasculară secundară. În general sînt forme mai com- 
plexe unde avitaminozele se asociază si cu carente proteice. 


5.3.4.5. BOALA WILSON 
În degenerescenta hepatolenticulară, la nivelul corneei apare precoce 
un semn aproape patognomonic, inelul Kaiser-Fleischer, situat la peri- 
feria corneei, fiind separat de limb într-o zonă îngustă de cornee nor- 
mala cu lățimea de 1,5—2 mm si o culoare verzuie, arámie. Este format 
prin acumularea granulelor pigmentare în structurile profunde corneene. 


5.3.4.6. SINDROMUL REFSUM 


Se observă următoarele modificări corneene: ingrosarea si degenera- 
rea epiteliului, cu formarea de panus în regiunea membranei Bowmann, 
hipertrofia nervilor corneeni. 

Boala se transmite autosomal recesiv şi, alături de modificările cor- 
neene, se asociază retinopatia pigmentară şi polinevrita cronică. 


5.3.5. TRAUMATISMELE CORNEENE 
5.3.5.1. PLĂGILE CORNEENE LA COPII 


Sint urmarea unor accidente саге compromit definitiv vederea. 
Aceasta poate fi prevenită numai prin plasarea obiectelor ascuţite şi tă- 
ioase (obiecte de gospodărie, jucării etc.) în locuri inaccesibile copiilor. 

Plăgile corneene prin instrumente ascuţite interesează deseori crista- 
linul și ridică probleme deosebite privind tratarea cataractei asociate şi 
a irisului inclavat in piagá. $ 

Dacă plaga este paracentrală, cicatricea nu va afecta decît parțial ve- 
derea, În cazul unei cicatrice centrale cu periferia corneeană clară, numai 
prin keratoplastie se va putea recupera vederea, S- 

Tratamentul acestor plăgi trebuie să evite formarea aderentelor iriene 
anterioare care, ulterior, vor genera alte complicatii dificile de rezolvat. 
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5.3.5.2. ARSURILE CHIMICE 


Amoniacul si în general alcalii produc arsuri grave. In arsurile cu 
amoniac, pH-ul camerei anterioare se alcalinizeazá rapid, producînd de- 
naturarea proteinelor stromale, lezînd concomitent irisul și cristalinul. La 
copiii mici după arsuri alcaline pot apărea degenerări calcare (fig. 5.12). 


Fig. 5.12. Arsura chimică a corneei. 


Tratamentul este acelaşi ca si la adult. Este necesar să se folosească 
inhibatorii colagenazei (EDTA) pentru a preveni formarea ulcerelor. Len- 
tilele moi de contact stimulează reepitelizarea. În toate aceste accidente 
ochiul trebuie examinat foarte atent și complet, dacă este necesar sub 
anestezie. 


——< 


Aplicarea forcepsului la nastere ре cornee provoaca rupturi ale mem- 
branei Descemet. Nou-născutul va prezenta edem corneean, care se re- 
soarbe în primele luni de viaţă. 
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6. SCLEROTICA 
6.1. ANATOMIE ȘI FIZIOLOGIE 


Sclerotica este un strat fibros si dens al globului ocular, format din 
fibre colagene si elastice si celule conjunctive fixe. Anterior se continua 
cu corneea la nivelul limbului sclerocorneean, fata sa externa se afla in 
raport cu tesutul subconjunctival, tendoanele muschilor drepti si tesutul 
celular lax, asezat intre capsula Tenon si globul ocular. 

Fata interna a scleroticei este in raport cu lamina fusca a coroidei. 
Episclera este un tesut conjunctiv lax, intens vascularizat, ea fiind mai 
groasa inaintea insertiei muschilor drepti. 

La nivelul polului posterior sclerotica prezintă numeroase orificii, lo- 
cul de trecere a fibrelor nervului optic, regiunea fiind cunoscută sub nu- 
mele de lama ciuruită sau criblată. 

Țesutul fibros al scleroticei este bogat în colagen, dispus în fibre con- 
junctive, mai ordonate decît cele corneene. Sclerotica conţine și fibre 
elastice fine, care apar după naştere, numeroase la nivelul ecuatorului, 
în jurul limbului sclerocorneean, canalul nervului optic și în profunzimea 
ei, insotind fibrele colagene. 

In fibrele conjunctive se găsesc rare celule fixe sau proprii ale sclero- 
ticei, celule ramificate care sînt asemănătoare celor din cornee, fibrocite 
cu nuclei alungiti. 

Rare celule pigmentare, cromatofore, migreaza din uvee, asezindu-se 
în jurul orificiilor de perforare a tunicii fibroase de către vase şi nervi. 

Grosimea scleroticei variază după regiune, fiind de aproximativ 1 mm. 
La copil sclerotica este subţire si aproape transparentă, se ingroasá cu 
vîrsta şi devine albă. 

Sclerotica este aproape avasculară, fiind nutrită prin imbibitie de la 
straturile din vecinătate. Este traversată de vase şi nervi; înainte, de va- 
sele ciliare anterioare, iar înapoi de vasele ciliare lungi și scurte şi ve- 
nele vorticoase. 

Nervii provin din nervii ciliari scurţi, dar mai ales sînt ramuri ner- 
voase din nervii ciliari lungi, care penetrează în sclerotică. 

Funcţia principală a acestei tunici fibroase şi dense este de a proteja 
celelalte straturi oculare, fiind rezistentă şi puţin extensibilă. 
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6.2. DEZVOLTAREA SCLEROTICEI 


Dezvoltarea scleroticei este strîns legată de dezvoltarea țesutului pro- 
priu al corneei. Acest proces începe în săptămîna a 8-a și se continuă 
pina după naştere. Mezodermul din zona anterioară а cupusoarei optice 
se va diferenţia în continuarea mezodermului corneean, astfel că în luna 
a 2-a atinge regiunea ecuatorială а globului, formînd sclerotica polului 
anterior. În această perioadă, înapoia ecuatorului nu există o diferenţiere 
netă între structura viitoare a sclerei și celei orbitare. Procesul de dife- 
rentiere a sclerei postecuatoriale se încheie abia la sfîrşitul lunei a 5-a, 
prin condensarea fibrelor mezodermale ale sclerei din această zonă. 

O deosebire între sclera polului anterior și celui posterior se observă 
şi după naștere prin faptul cá cea posterioară este mai subțire. Această 
deosebire dispare prin dezvoltarea postnatală, mai evidentă a sclerei post- 
ecuatoriale. у 

In luna а 3-a are loc diferentierea capsulei Tenon in regiunea ecuato- 
riala a scleroticei. După unele păreri dezvoltarea tardivă a sclerei retro- 
ecuatoriale ar putea contribui la apariţia miopiei forte, manifestată ime- 
diat după naștere sau în mica copilărie. 

Dezvoltarea limbului sclerocornean se constată in a 8-a săptămînă 
prin diferenţierea celulelor stromale mezodermale. Trecerea de la curbura 
corneeană la cea sclerala in această zonă are loc în săptămîna a 10-a, prin 
accentuarea evidentă a curburii corneene. 

La nou-născut elementele celulare ale scleroticei sînt în abundență. 
Prin dezvoltarea copilului. se observă o sporire evidentă a fibrelor de co- 
lagen si elastice față de elementele celulare. Fibrele elastice se înmulțesc 
după naştere, numărul lor fiind uniform repartizat pînă la sfîrșitul primu- 
lui ап, dupa care se constată o repartizare diferențiată a lor. 

Conţinutul de calciu a scleroticei în primul an de viata este scăzut, 
apoi nivelul acestuia devine constant. Conţinutul de apă a scleroticei 
este constant în tot cursul vieţii. 

Elasticitatea scleroticei la copil este mai ridicată fata de cea а adul- 
tului. | 


6.3. EXAMINAREA SCLEROTICEI 


Examinarea scleroticei se face, ca si în cazul corneei, la lumina natu- 
rală şi la lumina focală. La examinare se cercetează în primul rind cu- 
loarea ei, care în condiții normale este asemănătoare portelanului, adică 
o culoare alb-albăstruie, mai ales la copii, uşor gălbuie la adulți. 

Prin examinarea cu ochiul liber se cercetează forma scleroticei, care 
în condiţii normale este sferică, prezentind modificări în funcţie de di- 
ferite stări morbide. е 

Pentru diferentierea hiperemiilor conjunctivale cu cele episclerale si 
sclerale se aplică proba cu adrenalină. Prin aplicarea cîtorva picături de 
adrenalină 10/ în sacul conjunctival se produce o vasoconstrictie rapida 
а vaselor conjunctivale, urmată de dispariţia hiperemiei superficiale fata 
de cea episclerală sau sclerală, саге nu dispare complet sau dispare mai 
tîrziu, : | | 

Transparenţa scleroticei se examinează prin diafanoscopie, 
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| 
| 


Măsurarea rigiditátii sclerale are importan 


SE ~ ta in diagnosticu = 
mului si зе efectueaza cu tonometru. reS 


6.4. PATOLOGIA SCLEROTICEI 


Bolile sclerale la copil sînt variate $1 sè manifestă prin dureri, con- 
gestie profundă violacee, edem, ectazii etc. 


| Afectiunile sclerotice se pot imparti in anomalii congenitale, procese 
degenerative, inflamatii si traumatisme. 


6.4.1. ANOMALII CONGENITALE ALE SCLEROTICEI 


Leziunile congenitale sclerale în general sînt rare. În majoritatea ca- 
zurilor ele interesează culoarea, grosimea si forma scleroticii. 

După Bonner şi Risse (1976) modificările de culoare ale sclerei se pot 
produce prin acumulare de pigment anormal în acest ţesut (melanină si 
alti pigmenti), culoarea variind după agentul cauzal. 

Pigmentarea sclerală poate fi congenitală sau cîştigată, poate avea 
origine exogenă sau endogenă. 


6.4.1.1. SINDROMUL VAN DER HOEVE 


Sindromul van der Hoeve (osteogeneză imperfectd, scleră albastră) se 
caracterizează printr-o fragilitate osoasă deosebită, piele subțire și tul- 
burări auditive. Uneori apare arahnodactilie, sindactilie, displazie den- 
tară, distrofie musculară progresivă. 

Simptomele oculare sînt caracterizate prin culoarea albastră a sclero- 
ticei care este subtiatá și transparentă pe toată întinderea ei. Scăderea 
numărului fibrelor sclerale, cu prezența de colagen imatur, permite să se 
vadă culoarea închisă a coroidei. Coloratia albastră а scleroticei predo- 
mină în regiunea ciliară si sclerala anterioară. 

Este o boală înnăscută care are la bază o deficiență calitativă a osteo- 
blaștilor si a altor parti din mezenchim. Oasele devin osteoporotice $1 su- 
feră frecvent fracturi spontane. i 

Miopia, keratoconul, cataracta congenitalá, embriotoxonul anterior 
sint afectiuni oculare congenitale cu care se poate asocia. : 

In etiologia bolii se presupune о anomalie de dezvoltare a tesutului 
mezenchimal, tulburarea metabolismului de cauză necunoscută. 


6.4.1.2. SINDROMUL EHLERS-DANLOS 


Sindromul Ehlers-Danlos (fibrodisplazia elastică generalizată) este o 
distrofie mezodermală constituţională manifestată prin anomalii cutanate 


și ligamentare. 


Simptomele pot fi recunoscute chiar de la naştere, atunci cînd copi- 
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lul prezinta о suplete exagerată a mişcărilor, 
de cauciuc“, 

EE E SS e Чира naştere printr-o hiperlaxi- 
inier 5 d nsitate varia ila a pielii. Din partea articula- 
iilor se constată de asemenea о hiperlaxitate, ducind cu uşurinţă la lu- 
xatii recidivante, adesea spontan reductibile. Fragilitatea crescutá a vase- 
lor sanguine determiná accidente vasculare superficiale (hematoame, 
echimoze), dar si profunde (hemoragii viscerale grave). 

Din partea ochilor pe primul plan se află sclerotica albastră difuză, 
apărută în urma subtierii acesteia. Se mai constată miopie, keratocon, 
subluxatie cristalinianá, striuri angioide retiniene, hemoragii $1 dezlipire 
de retina, La nivelul pleoapelor se constată: epicant, ptoză palpebrală 
prin hiperlaxitate sau prin îngroșarea marginii libere a pleoapei supe- 
rioare. 

La baza procesului stă creşterea marcată a țesutului elastic; fibrele 
elastice se înmulţesc dezordonat, în timp ce fibrele de colagen suferă un 
proces degenerativ şi atrofic considerabil. Alterarea colagenului duce la 
modificări histopatologice importante în diverse organe $1 sisteme: ochi, 
aparat vascular, plamini. 

Sindromul Ehlers-Danlos este о maladie de sistem cu transmitere 
ereditară, autosomală dominantă, cu predilecție uşoară pentru sexul 
masculin. 

Deși anomaliile sînt prezente de la naştere, evoluţia este cronică, 
compatibilă cu o viata îndelungată, normală. 

Nu există un tratament eficace. Deşi teoretic se consideră că asocie- 
rea vitaminei C şi a vitaminei A influențează sinteza substanței funda- 
mentale și în special fibrinogeneza, rezultatele practice sînt departe de 
a fi satisfăcătoare. 


nou-născutul părînd „copil 


6.4.1.3. SINDROMUL BLOCH-SULZBERGER 


Sindromul Bloch-Sulzberger (incontinentia pigmenti) este o afecțiune 
neuroectodermală ereditară a copilului si în special a sugarului de sex 
feminin; se caracterizează prin dermatoză pigmentară, asociată cu ma- 
nifestări neurologice şi oculare. 

Leziunea caracteristică cutanată este dermatoza pigmentară, denu- 
mită ,incontinentia pigmenti“, pigmentul melanic format in exces de ce- 
lule bazale ale epidermului, migrează in derm. 

Clinic, leziunea evoluează in trei faze succesive; faza inflamatorie, 
proliferativa si pigmentara. Ca rezultat al evolutiei se formeaza pete pig- 
mentare, de culoare brună cu margini decolorate, dispuse la nivelul 
membrelor în forme bizare. 

Manifestările oculare asociate, în cele mai multe cazuri, sînt variate: 
keratitá superficială si profundă, sclerotica albastră, anomalii de pigmen- 
tare а irisului, luxatie de cristalin cu sau fara cataractă. După cristalin 
prin biomicroscopie se vede un ţesut albicios asemănător fibroplaziei 
retrolenticulare, ceea ce duce la dezlipire de retină şi atrofie optică. Glo- 
bul ocular din mica copilărie se află în poziţie strabică, 

În fazele de evoluţie a bolii, leucograma prezintă eozinofilie impor- 
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tanta (pînă la 40%) саге regresează odată 


cu instalarea fazei pigmen- 

tare. 
Etiologia, Unii consideră că sindromul se datoreşte unei fetopatii de 
etiologie virală (virus rubeolic, herpetic), alţii presupun о cauză alergică, 


Originea ereditară este susținută pe baza unor constatări şi anume boala 
debutează precoce şi multe cazuri au un caracter familial. Modul de 
transmitere nu este precizat. 

Faptul că marea majoritate a cazurilor apar la copiii de sex feminin, 
poate să se datoreze unei gene mutante, localizate în Cromozomul se- 
xual X. 

Evoluţia şi prognosticul sînt în general bune la fete, mai grave la 
băieți. Evoluţia poate fi agravată uneori de manifestări neurologice 81 
de cele oculare. 

Tratamentul constă din corticoterapia prin care se combate eozinofilia 
şi pentru foarte scurtă durată evoluţia clinică se ameliorează. Razele 
ultraviolete reușesc să atenueze pigmentatia cutanată. 


6.4.1.4. MELANOZA OCULARĂ СОМСЕМТАГА BENIGNĂ 
BOURQUIN (MELANOSIS OCULI) 


Boala se caracterizează printr-o pigmentare anormală a sclerei, epi- 
sclerei gi uveei. Placardele pigmentate neregulat dispuse dau scleroticei 
o culoare brun-negricioasă-albăstruie. Prin creşterea pigmentatiei uveei, 
irisul are o culoare brună închisă neagră. 


6.4.1.5. NAEVUS COERULEUS OPHTHALMOMAXILLARIS OTA 


Anomalia se constată mai frecvent la persoanele de culoare, se ca- 
racterizează printr-o melanoză mai întinsă, cuprinzînd pleoapele şi pie- 
lea, corespunzătoare teritoriului inervat de primele două ramuri ale tri- 
gemenului. 

Hiperpigmentarea interesează mai ales sclerotica, aceasta prezintă 
pete pigmentate, unice sau multiple, de formă neregulată, localizate 
aproapa de cornee sau puncte de culoare închisă, confluente cuprinzind 
partea anterioară а scleroticei. Culoarea scleroticei este albastră sau са 
ardezia, poate varia de la cenușiu la negru, trecînd prin culoarea al- 
bastră şi brună, uniformă sau presărată cu mici granule de culoare mai 


închisă. 


6.4.1.6. OCRONOZA ENDOGENĂ (ALCAPTONURIA) 


Ocronoza endogenă sau alcaptonuria este o enzimopatie ereditară şi 
familială transmisă în mod autosomal recesiv (Offret si colab., 1974) 
care afectează metabolismul tirozinei. Natura exactă a pigmentului este 
încă necunoscută, LE А 

Boala debutează în copilărie си alcaptonurie (emisie de urină negri- 
cioasă la expunerea la aer), cu vîrsta asociindu-se cu artropatie degene- 
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rativă si си pigmentarea cutanată și episclerală. Macroscopic, la nive- 


lul episclerei se găsesc pete de culoare brună ca ardezia, cu localizare 


în dreptul deschiderii fantei palpebrale, de formă ovalară sau triun- 
ghiulara, 


6.4.2, MODIFICĂRI DE GROSIME ȘI DE FORMA ALE 
SCLEROTICEI 


Intr-o serie de afecţiuni congenitale sau cístigate se constată subtie- 
rea sau îngroșarea difuză sau localizată a scleroticei, soldată cu modifi- 
cări de formă a acesteia. Modificările de formă ale scleroticei pot fi ur- 
mate de variate tulburări funcționale şi structurale ale ochiului, 


6.4.2.1. SUBTIEREA GENERALIZATĂ A SCLEROTICEI 


Subtierea generalizatá a scleroticei se constatá in stári morbide care 
actioneazá asupra unui tesut incá distensibil cum este sclerotica, ín curs 
de formare si diferentiere la fát si la copil. Subtierea generalizatá a scle- 
roticei зе observá in sindroamele amintite in capitolul de ,,Anomalii 
congenitale ale scleroticei*, în glaucomul congenital $i miopia forte. 


6.4.2.1.1. GLAUCOMUL CONGENITAL SAU BUFTALMIA 


Boala se caracterizează prin modificări biometrice importante ale 
globului ocular cu creşterea diametrului corneean, a profunzimii came- 
rei anterioare $1 a lungimii globului. Globul ocular este mărit de volum. 
Dimensiunile globului la nou-născut pot depăşi considerabil valorile cele 
mai ridicate ale ochiului adult normal (Cernea, 1979). 

Creșterea tensiunii intraoculare instalate în urma prezenţei de țesut 
mezodermic congenital la nivelul unghiului camerular, duce la subtie- 
rea şi distensia scleroticei prin întinderea fibrelor sclerale tinere, cu 
elasticitate crescută. Distensia scleroticei este globală, dar predomină 
mai ales în partea anterioară a globului ocular. Sclerotica dilatata ca- 
pata un aspect albăstrui si uneori nu se poate distinge limita între scle- 
rotică şi cornee. 

In urma dilatării exagerate are loc ruperea fibrelor zonulare Zinn, 
urmată de luxatie cristaliniană si opacifierea acestuia. 

Subtierea exagerată a scleroticei predispune la rupturi chiar si la cel 
mai mic traumatism ocular. 

Subtierea şi dilatarea generalizată a scleroticei se observa si în glau- 
coame congenitale, cauzate de unele anomalii congenitale care intere- 
sează zona unghiului camerular (disgenezii iridocorneene, anomalia Pe- 
ters, sindromul Rieger etc.) sau care duc la apariţia unui țesut patologic 
intraocular (facomatozele, fibroplazia  retrolenticulará, retinoblastom 
ero» 

6.4.2.1.2. MIOPIA FORTE 


In miopiile mari sclerotica este mult subtiata si dilatata, nu numai 
la nivelul polului posterior al ochiului, ci și în segmentul dintre ecuator 
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si insertia mușchilor drepţi sub care uneori, prin sclerotica subtiata 
ae ia , : subtiata, 5 
întrezăreşte uveea. In miopia forte se intilneste dilatarea See "n 
РОГА TE stafilomul Scarpa, aflată în zona temporală a pupilei 
ebilitatea sclerei se traduce clinic prin scăderea rigiditatii s : 
ectazie (Zolog, 1980). = үнер: 


Fig. 6.1. Stafilom scleral anterior. 


Substratul morfologic al dilatării sclerei constă în reducerea grosimii 
acesteia, care poate fi redusă la o treime a grosimii normale. Substratul 
microscopic al subtierii sclerale este reprezentat de degenerescenta fi- 
brelor conjunctive sclerale, cu marirea diametrului lor si disparitia stria- 
tiilor caracteristice. Pe baza constatărilor histomorfologice unii acordă 
sclerei un rol primordial în geneza miopiei. 


6.4.2.2. SUBTIEREA LOCALIZATA A SCLEROTICEI 


Subtierea localizată a scleroticei se produce ca urmare a unor leziuni 
sclerale congenitale, traumatice, inflamatorii, degenerative si se caracte- 


 rizeazá prin distensia locală а fibrelor si dilatarea circumscrisá a acesteia 


avind denumirea de stafilom scleral. Stafiloamele pot fi dupá sediul lor 


anterioare, ecuatoriale şi posterioare (fig. 6.1). 
Stafiloamele anterioare sînt proeminențe de culoare albastră închis, 


cu localizare aproape de limb. Cînd sînt multiple pot conflua și formează 
un stafilom inelar care înconjură corneea în totalitate. E 
In functie de localizarea lor, stafiloamele anterioare pot fi intercalare 
sau ciliare. 
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‚ — Stafiloamele intercalare se localizează înaintea corpului ciliar, iar 
orificiile vaselor ciliare anterioare sînt înapoia ectaziei. 

— Stafiloamele ciliare se produc atunci cînd corpul ciliar proemină 
în totalitate în ectazie, orificiile vaselor ciliare găsindu-se înaintea sta- 
filomului. Evoluţia stafiloamelor este lentă. 

Stafiloamele sclerale anterioare, marindu-se, pot duce la luxatia cris- 
talinului. Dacă peretele scleral se subțiază foarte mult, stafiloamele se 
pot rupe spontan sau sub actiunea unui traumatism neinsemnat. 

Stafiloamele ecuatoriale sint localizate la nivelul punctelor de tre- 
cere a venelor vorticoase. Ele pot fi izolate sau multiple, bilaterale si 
nu progreseaza in suprafata. 

_ Stafiloamele posterioare localizate la nivelul polului posterior sint de 
origine congenitală inflamatorie, mai rareori traumatice. 

Ele se pot dezvolta în dreptul coloboamelor coroidiene, în porțiunea 
posterioară a vechii fante fetale. 

In protruzia von Amon, sclera subtiatá este tapetatá de retina apla- 
Zicá, coroida si epiteliu] pigmentar lipsind in portiunea de sclerá ecta- 
ziatá, acoperind un colobom partial al coroidei (Dinulescu, 1980). 


6.4.3. INFLAMATIILE SCLEROTICEI 


Afectiunile inflamatorii ale sclerei se numesc sclerite. Se deosebesc 
episclerite, cind procesul inflamator intereseazá straturile superficiale 
ale sclerei si sclerite cind atinge pártile profunde ale acesteia. 

Inflamatiile sclerei, atît la copil, cit si la adult, sint de etiologie mul- 
tiplá: bacterianá, viralá, toxicá, alergicá si de naturá degenerativá sau 
necroticá, insotind in general bolile reumatice sau colagenozele. 

Inflamatiile generale la copii sint mai rar intilnite, cauzele anterior 
amintite apárind mai rar. 


6.4.3.1. EPISCLERITA 


Boala se caracterizeazá prin aparitia unui mic nodul dur, proeminent 
sub conjunctivá, localizat in apropierea limbului. Culoarea nodulului va- 
riazá de la galben piná la rosu violaceu. Conjunctiva in jur prezintá o 
congestie localizata, moderatá, fiind in acelasi timp mobilă (fig. 6.2.). 

Acest ultim semn are o importanţă de diagnostic diferenţial cu flic- 
tenele tuberculoase, foarte frecvente la copil, caz in саге conjunctiva 
supraiacenta flictenei este aderenta, fixata. 

Evolutia episcleritei este lenta. După vindecare rămîne о pata cica- 
triceală de culoare violacee-cenusie, cu conjunctiva fixată deasupra ei. 
Afectiunea are un caracter recidivant. In mod obişnuit nodulii nu reapar 
în același loc. 

Episclerita decurge în general fără complicaţii din partea altor stra- 
turi oculare, astfel prognosticul poate fi considerat bun. : 

Etiologia episcleritelor este variatá, in primul rind reumatismalà. 
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а 


6.4.3.2. SCLERITA 


Sclerita este un proces 
localizat in straturile pro- 
funde ale scleroticei. Pro- 
cesul inflamator poate cu- 
prinde o mare parte sau 
chiar întreg polul anterior 
al scleroticei,  realizînd 
forma clinică a unei scle- 
rite inelare. Porțiunea 
sclerală afectată prezintă 
o hipersensibilitate la pre- 
siune sau spontan. Scle- 
rita profundă interesează 
de obicei ambii ochi şi ~ ~ 
are o durată lungă. A 

Boala începe sub аз- _ 
pectul unei injectii peri- Fig. 6.2. Episclerita. 
cheratice, alteori ргосе- 
sul fiind localizat, apare sub aspectul unor nodozitati usor proeminente 
de culoare închisă. Concomitent cu reacţia scleralà poate exista și o re- 
actie conjunctivală, care dispare însă imediat după instilatia de adrena- 
lina, evidentiind mai bine injectia profunda episclerala si sclerala. 

Spre deosebire de episclerită, sclerita este însoţită foarte frecvent de 
keratita, iridociclita. 

După vindecare, in locul focarului inflamator rămîne о sclera atro- 
fiată, mult subtiatá, ceea се are ca urmare apariţia de ectazii, stafiloame 
sclerale. 

Se cunose unele sclerite specifice, cum este cea tuberculoasă, care 
poate să apară ca о afecțiune primară a sclerei sau secundar, ca urmare 
a unei iridociclite tuberculoase. Cea mai frecventă localizare este cea 
anterioară, la nivelul vaselor ciliare anterioare, aproape de limb. 

Conjunctiva supraiacentă, în primele perioade, alunecă liberă peste 
acest nodul (ca şi în episclerită), apoi devine aderentă, cu tendinţă la 
ulcerare. 

Sclerita alergică se observă în diverse infecţii, sau la persoane cu aler- 
gie, la care testele cutanate de sensibilizare în perioadele neevolutive 
produc reacție locală la injectarea intradermicá si reacție la nivelul 
sclerei. 

Tratamentul inflamatiilor sclerale este în funcţie de etiologie. Rezis- 
tenta organismului poate fi îmbunătăţită prin metode nespecifice ca: ali- 
mentatie substanțială, climatoterapie, schimbarea mediului de viata. 

Tratamentul local urmărește activarea schimburilor locale metabo- 


lice, 


S 


6.4.4. TRAUMATISMELE SCLEROTICEI 


Traumatismele scleroticei la copil se produc prin perforarea ei de 
cátre un corp ascufit sau táios, sau prin rupturi datorite contuziilor. 
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In cazurile rare se vad plági neperforante ale sclerei c: 


A EST nC: are se vindecă 
fara complicaţii, impreună cu vindecarea conjunctivei Ebro a a 
sau ы о ale dde E mult mai periculoase, prin lezarea 
Sr WEE $1 prin in amatiile provocate de ele. Îndeosebi peri- 
uloase sint р agile sclerale perilimbice, prin lezarea directă a corpului 
ciliar, urmată de inflamații iridociliare cronice, chiar și de oftalmie sim- 
patică, | 

Diagnosticul unei plăgi perforante sclerale este uşor, atunci cînd prin 
plaga produsă se vede uveea sau corpul vitros. În aceste cazuri există o 
hipotonie oculară accentuată. 

У Си atit mai greu pot fi depistate plăgile mici, ale căror buze se unese 
îndată şi de aceea lipsesc semnele menţionate. 

Uneori nici examenul biomicroscopic nu ne dă indicaţii suficiente. 
În aceste cazuri, modificările intraoculare (hemoragie retiniană, de corp 
vitros, opacifierea cristaliniană) pot confirma diagnosticul. 

а In cazul plagilor sclerale neperforante este suficientă sutura conjunc- 
tivei, pentru a preveni infectia ulterioară. Plăgile dehiscente trebuie su- 
turate după rezectie prealabilă a părţilor inclavate. Plaga conjunctivală 
se suturează separat. 

Rupturile sclerei se produc prin lovirea ochiului cu mingea, cu pum- 
nul, bulgăre de zăpadă sau cu orice corp contondent. 

Ruptura se produce rareori în punctul de acţiune al forţei traumati- 
zante, sau prin contralovitură prin intermediul lichidelor intraoculare. 
Localizarea rupturilor este favorizată de dispoziţii anatomice care con- 
stituie locuri de rezistență minoră (zona perilimbică, ecuatorul globului 
ocular). 

În momentul rupturii bolnavul simte o durere extrem de vie, vede- 
rea i se tulbură profund sau dispare complet. Ruptura este deseori mas- 
cată de o hemoragie conjunctivală şi numai o linie negricioasă semna- 
lează locul rupturii. Odată cu ruptura sclerei se produc leziuni intra- 
oculare grave. În cazurile recente, ochiul este foarte hipoton. 

Prognosticul rupturilor selerale, prin inclavarea şi hernierea părților 
interioare, este foarte gravă. Globul ocular este periclitat printr-o infla- 
matie acută sau subacuta, prin ftizia lui. 

Tratamentul rupturilor recente se face prin sutura plăgii. Pentru 
combaterea hemoftalmusului $1 hipertensiunii oculare secundare se prac- 
Иса punctia camerei anterioare. Pentru hemoftalmie se aplică tratament 
resorbtiv prin vitamina A şi Ca. 

Este indicat controlul periodic al ochiului congener în vederea de- 
pistării semnelor unei oftalmii simpatice, apărute mai ales la copii. 
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7. CRISTALINUL 


Cristalinul este о lentilă biconvexă si este 
situat frontal intre iris si corpul vitros, intr-o 
scobitură a vitrosului numită fossa patellaris. 
Are doi poli (anterior si posterior), un ecuator 
situat in vecinătatea proceselor ciliare, două 
fete convexe, cea posterioară cu curbură mai 
accentuată. Între polul posterior şi hialoidă 
există un spaţiu virtual la tineri, care se lăr- 
geste cu virsta umplindu-se cu umoarea apoasă. 
Aderentele hialocristaliniene sînt strînse la 
copii și la tineri, ceea ce îngreuiază extractia 
intracapsulară a cataractei la copii. Se menţine 
în poziţie datorită ligámentului suspensor denu- 
mit zonula Zinn, care îl ancorează la corpul 
ciliar $1 este foarte rezistentă la copii (fig. 7.1). 

Diametrul transvers are 9 mm, diametrul 
anteroposterior este de 2,5 mm la tineri, 4 mm 
la adulţi, acomodatia amplificind cu 0,5 mm 
grosimea cristalinului. La copil, cristalinul este 
aproape sferic. Raza de curbură а feţei ante- 
rioare este in medie de 10 mm, iar cea poste- 
rioara in medie de 6 mm. 

Cristalinul este un mediu refringent, fiind 
complet transparent. Din punct de vedere struc- 
tural are următoarele parti; 

— capsula cristalinului, о membrana omo- 
genă, mai groasă pe fata anterioară decît pe 
cea posterioara; 


7.1. ANATOMIE ŞI FIZIOLOGIE 


Fig. 7.1. Poziţia anatomică 
a cristalinului, 


— sub fata anterioará a capsulei cristalinului se aflá un epiteliu for- 
mat dintr-un singur rind de celule hexagonale. Celulele spre ecuator 
Sint din ce in ce mai alungite devenind adevárate fibre cristaliniene; 

— spre centru, cristalinul este strábátut de o substantá amorfá pe 
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саге зе prind fibrele cristaliniene саге formează cortexul și nucleul cris- 
talinului (fig. 7.2). 

Fibrele cristaliniene contin 650% apă si 35%, proteine hidrosolubile 
(alfa- beta- si gamma-cristalina) și insolubile (albuminoidul). La naștere, 
fracțiunea hidrosolubilă se găsește în concentraţie mare. Cu vîrsta, con- 
centratia de apă se reduce, scad protei- 
nele solubile și cresc cele insolubile. 

Cristalinul fiind lipsit de vase san- 
guine, metabolismul lui este dependent 
de prezența umorii apoase. 


7.2. DEZVOLTAREA CRISTALINULU! 


În dezvoltarea cristalinului se dife- 
rentiaza două faze; a) formarea vezicu- 
lei cristaliniene; b) dezvoltarea fibrelor 
cristaliniene şi, ca urmare, formarea 
nucleilor cristalinieni. 

a) Cristalinul provine dintr-o inva- 
ginatie a ectodermului care este în le- 
gătură cu ectodermul neural al buibu- 
lui si tijei optice. Discul cristalinian se 
invaginează formînd vezicula cristali- 
nului care se închide si se rotunjeste la 
embrionul de 8 mm. Celulele peretelui 
posterior al veziculei, alungindu-se, 
ocupă cavitatea în întregime. 

b) Odată vezicula cristalinului in- 
chisă, noile fibre se depun ca foile de 
ceapă în zona ecuatorială, astfel шей 
permanent la suprafaţă sînt fibre tinere 

Fig. 7.2. Structura cristalinului. care comprimă fibrele iniţiale, ce se 

condensează spre centrul cristalinului. 
În acest mod iau naștere nucleii și anume; 

— nucleul embrionar se formează in viata embrionară (1—3 luni) din 
fibrele primare ale cristalinului; 

— nucleul fetal se formează din fibrele secundare în perioada cu- 
prinsă între luna а 3-a si а 8-а de viata fetală; 

— nucleul infantil începe să se formeze in ultimele săptămîni de 
viata fetala, procesul continuindu-se pina la pubertate; 

— nucleul adult este format in perioada adulta. 

Cortexul cristalinian rezultă din fibrele mai superficiale ce apar 
dupa pubertate, depuse intre nuclei si sub epiteliul subcapsular. 

Capsula cristalinului provine din tesut mezodermic si este. vasculari- 
zata de artera hialoidă care dispare înainte de luna a 7-a sau a 8-a. 

De menţionat cá sînt cazuri extrem de rare cînd apar cristaline cu 
două nuclee sau cristaline lipsite de nucleu, cu înfundarea consecutivă 
a suprafeţei cristalinului (umbilicatio lentis). În perioada copilăriei şi ti- 
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neretii se constată creşterea in volum $ greutate a cristalinului, ajun- 
gindu-se la dublarea greutăţii pînă în al 12-lea an de viata. Contuziile 
globului ocular la vîrsta copilăriei pot încetini creșterea cristalinului și 
determina formarea unei cataracte. 


7.3. METODE 
DE EXAMINARE 
A CRISTALINULUI 


În cazul copilului mic, 
examenul  cristalinului se 
poate face sub anestezie ge- 
neralá cu ajutorul oftalmo- 
scopului, in camera obscura. 
Pe fondul rosu al cimpului 
pupilar se evidentiaza opa- 
citatile cristaliniene sub for- 
ma de pete negre de dimen- 
siuni si intensitati variate 
(fig. 7.3). 

Pupila. trebuie sa fie în 


cet ase А x E3 
midriază medicamentoasá,de | ^ VÀ. nf ------- 


S 
preferat cu substanțe al că- «АДА» 


ror efect este pasager si fara Fig. 7.3. Aprecierea opacitatilor mediilor de 
influenţă asupra presiunii refringenta. 
oculare. 

Examenul biomicroscopic se poate executa la copiii mai mari si per- 
mite cu precizie localizarea opacitatilor. 

Determinarea acuitátii vizuale (greu de estimat la copiii mici) oferă 
date orientative în oportunitatea intervenţiei chirurgicale. Metoda com- 
paratiei răspunsurilor la copii afectaţi cu a copiilor de aceeași vîrstă, 
normali, este frecvent utilizată. 

Faţă de părinţi, atitudinea este bine să fie circumspectă. О opacitate 
minimă fără sau cu influenţă minimă asupra funcţiei vizuale, nu trebuie 
numită direct cataractă, termen ce impacientează pina la disperare pă- 
rintii. 

Cînd opacitatea cristalinului afectează evident acuitatea vizuală si 
devine un handicap net, oftalmopediatrului îi revine obligaţia să discute 
în detaliu cu părinţii starea oculară, prognosticul vizual, orientarea pro- 
fesională, eventuala intervenţie, cu riscurile ei. 


7.4. AFECTIUNILE CONGENITALE ALE CRISTALINULUI 
7.4.1. AFAKIA CONGENITALĂ 
Afakia congenitală (absenţa cristalinului) este foarte rară, ca urmare 


а resorbtiei cristalinului si nu a lipsei de dezvoltare a cristalinului. De 
obicei, se asociază cu microftalmie (Blatt, 1922). 
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7.4.2. ECTOPIILE CRISTALINIENE 


Ectopiile cristaliniene sînt deplasări congenitale, obișnuit bilaterale 
cu transmitere, în general, dominantă. Ca forme clinice deosebim ecto- 
piile congenitale în care cristalinul se află initial situat în poziţie anor- 
mală şi subluxatiile congenitale cînd cristalinul se dezvoltă normal, 
schimbindu-si ulterior poziţia. Ectopiile sînt consecința modificărilor 
care interesează zonula $1 cristalinul (microsferofakie, coloboame) în care 
zonula nu este afectată, fibrele subțiri fiind uşor vizibile între ecuato- 
rul cristalinului deplasat si insertia lor ciliará (Kittel, 1960). Se depis- 
teazá ca urmare a deficientei vizuale. La examenul clinic se constatá 
iridodonezis, inegalitatea profunzimii camerei anterioare si prezenta 
ecuatorului cristalinian in aria pupilará, evidentiat prin dilatarea pupi- 
lei. Mai frecvent, cristalinul este situat in sus sau nazal si de obicei si- 
metric. In timp, fibrele zonulare se rup determinind luxatia cristalinu- 
lui care se poate complica cu hipertensiunea oculará si chiar dezlipire de 
retiná. Uneori se asociazá cu alte malformatii, realizind sindromul Mar- 
fan, caracterizat printr-o displazie a tesutului mezodermic. Clinic, se 
constata o dezvoltare disproportionalá a scheletului, cu membrele supe- 
rioare si inferioare exagerat de lungi, degetele subtiri, alungite (arahno- 
dactilia), scoliozá, torace ín pilnie, scapulae alatae, hipoplazie muscu- 
lara. Se mai întîlnesc leziuni cardiovasculare (persistenta găurii Botalo, 
insuficiență aorticá sau pulmonară, anevrisme disecante ale aortei sau 
arterei pulmonare, cu prognostic grav), anomalii dentare (Jervey, 1964). 

Ocular, mai sint descrise si alte malformatii, ca de exemplu hetero- 
cromia irisului, cataractá congenitalá, nistagmusul. Diplopia monoculará 
apare cínd cristalinul ocupá cimpul pupilar partial. 

Tratamentul este chirurgical si se impune în momentul instalării 
glaucomului secundar (prin luxatia cristalinului) sau în cazul în care 
acuitatea vizuală este afectată prin opacifierea cristalinului. 


7.4.3. HOMOCISTINURIA 


Homocistinuria, sindrom metabolic cu transmitere genetică recesivă 
autosomală, dată de un deficit în sinteza cistotioninei, enzimă ce asigură 
transformarea metioninei în cistină. Sinteza este blocată în stadiul de 
homocistiná, proces ce afectează si zonula (Wollensak, 1966). 


7.4.4. MICROSFEROFAKIA 


Microsferofakia este o afecțiune transmisă genetic, cel mai frecvent 
recesiv, Cristalinul mic $1 sferic este situat central, menţinut în această 
poziţie de o zonulă laxă. Se însoţeşte de miopie forte, astigmatism cris- 
talinian, modificări de profunzime a camerei anterioare, atrofia epiteliu- 
lui pigmentar al irisului si iridodonezis. Se complică cu glaucom prin 
blocaj papilar. 

Tratamentul, este chirurgical constind in discizia cristalinului pînă la 
vîrsta de 15 ani. 
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Afectiunea este cel mai adesea izolata, dar se poate asocia cu brahi- 
| morfism, alcătuind sindromul Weill-Marchesani. 


7.4.5, LENTICONUL 


Lenticonul posterior sau anterior se intilneste destul de rar 51 este 
o ectazie a zonei anterioare sau posterioare a cristalinului bine eviden- 
țiată la examenul biomicroscopic. Lenticonul apare la examenul oftal- 
moscopic ca o pată de ulei depusă pe cristalin. 

Acuitatea vizuală este scăzută, ochiul prezintă fenomenul de dublă 
refracție si anume miopie centrală (adesea forte) si emetropie sau hiper- 
metropie periferică. Se pot intilni opacitáti polare posterioare. Asociat 
cu alte anomalii (nefropatie glomerulară şi surditate) este descris sub 
denumirea de sindromul Alport. 


7.4.6. LENTIGLOBUL 
Lentiglobul, rareori prezent la naştere, se dezvoltă frecvent, impre- 
ună cu o miopie, mai tirziu, în copilărie, deoarece la început este sub- 


tiatá doar capsula cristalinului numai în regiunea polului posterior și 
secundar se produce ехсауаНа odată cu creșterea cristalinului. 


7.4.7. COLOBOMUL CRISTALINIAN 
Colobomul reprezintă absenţa unei porţiuni din cristalin la nivelul 


ecuatorului. Se poate asocia cu ectopia cristaliniană, opacitati congeni- 
tale sau colobom uveal. 


7.4.8. OPACITATILE CRISTALINIENE 


Tulburárile de transparenţă a cristalinului la copil pot îmbrăca. di- 
ferite aspecte din punct de vedere morfologic“ si a cauzelor care le ge- 
nerează. Apare frecvent în boli sistemice sau pot fi asociate cu sin- 
droame malformative. Sînt semnalate mai frecvent la prematuri şi sub- 
ponderali (Brown, 1963). 


7.4.8.1. CATARACTA TOTALĂ CONGENITALĂ 


Cataracta totală congenitală se depistează de către părinţi curînd 

după naștere, din cauza culorii albe a cîmpului pupilar. Globul ocular 

р este normal sau microftalm si nu rareori la citeva luni se constata ni- 
| stagmus, Specialistul stabileşte starea funcţională a retinei prin exame- 
nul reflexului fotomotor, calitatea midriazei (adesea foarte dificil de rea- 

| lizat), răspunsul electromiografic și prognosticul privind modalitatea de 
| recuperare vizuală, În cataracta congenitală totală, bilaterală, prognosti- 
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cul este rezervat, Clinic, opacitatea cristaliniană nu este totdeauna uni- 
forma, prezentind îngroșări sau striuri, alteori este lactescentá sau cal- 
caroasă, reprezentînd de fapt stadiile evolutive ale aceleeasi forme de 
sataractă. In timp, se poate resorbi, reducîndu-se la o membrană opacă 
vascularizată cu sinechii posterioare, expresia unui proces inflamator 
intrauterin (cataractă congenitală vasculară). Se însoțește de nistagmus 
neregulat și semnul oculo-digital care constă în introducerea degetelor 
în orbită pe sub globul ocular (fig. 7.4.). 
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Fig. 7.4. Diferite tipuri de cataractă congenitală: 
1) cataractă polară anterioară şi posterioară; 
2) cataractă piramidală anterioară; 

3) cataractă zonulară; 

4) cataractă subcapsulará posterioară; 

5) cataractă nucleară; 

6) cataractă corticală; 

7) cataractă totală. 


7.4.8.2. CATARACTA CENTRALĂ CONGENITALĂ 


Cataracta centrală congenitală interesează numai nucleul embrionar, 
sub forma unor opacitáti punctiforme, pulverulente, de striuri, ingro- 
șări ale suturilor $1 este prezentă de obicei bilateral, de intensitate di- 
ferită la cei doi ochi. Este staţionară. În condiţii de iluminare mai in- 
tensă, mioza reduce acuitatea vizuală la acești copii care, în general, au 
acuitate vizuală utilă şi nu necesită intervenţie chirurgicală. 

De asemenea, efortul vizual pentru lucru de aproape (mioza însoțește 
convergenta) este mai mare, comparativ cu efortul pentru vederea la 
distanţă. 

Midriaticele ameliorează acuitatea vizuală. Cu vîrsta, nucleul crista- 
linului ocupă proportional un loc mai mic în cristalin, mărind posibili- 
tatile de a vedea mai clar. 


7.4.8.3. CATARACTA ZONULARĂ 


Cataracta zonulará se caracterizează prin prezenţa unei zone crista- 
liniene opace intercalată între cortex, care rămîne clar, şi nucleu, uneori 
transparent (interesează de fapt nucleul fetal). 

Acuitatea vizuală nu este prea mult afectată; depistarea se face 
odată cu școlarizarea copilului. Fiind deseori asociată cu aplazia foveei, 
interventia chirurgicala devine ineficienta. 
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Această formă de cataractă rămîne mult timp staţionară sau evo- 
lueazá spre opacifiere totală. Un aspect particular al cataractei este dat 
de prezența în periferia discului opac a unor opacitáti radiare liniare 
depășind discul si proeminind în cortexul clar cu vîrful subtiat îndreptat 
spre centrul cristalinului, încălecate pe partea opacifiată, denumite „са- 
valeri*. 


7.4.8.4. CATARACTA FUSIFORMÁ 


Cataracta fusiformá este rar intilnitá si constá in prezenta unei opa- 
citáti axiale, unind cei doi poli ai cristalinului. 


7.4.8.5. CATARACTA STELATA 


Cataracta stelatá interesează sutura in „У“ anterioară sau poste- 
rioará. 


7.4.8.6. CATARACTA POLARA SI PIRAMIDALA ANTERIOARA 


Cataracta polará si piramidalá anterioará sint opacitáti capsulolenti- 
culare anterioare vizibile in cimpul pupilar. Se insoteste de obicei de 
resturi ale membranei pupilare ce pot adera la capsula opacifiatá sau si- 
nechii iriene posterioare. Prezenta unei cicatrice corneene centrale, co- 
respunzátoare opacitátii cristaliniene, presupune о perforare corneeaná, 
intrauteriná. Se insoteste de defecte de refractie, nistagmus si scáderea 
pronuntata a vederii. 


7.4.8.7. CATARACTA POLARA POSTERIOARA 


Cataracta polará posterioara constá intr-o opacitate pe cristaloida 
posterioará, corespunzind locului de insertie a arterei hialoide. 


7.4.8.8. CATARACTA CAPSULOLENTICULARA POSTERIOARA 


Cataracta capsulolenticulará posterioará insoteste de obicei lenticonul 
posterior. 


— Etiologia cataractelor congenitale. Cauzele cataractelor congeni- 
` tale pot fi elucidate doar intr-un procent redus din cazuri. 
— Ereditatea este incriminată in 200% din cataractele congenitale. 
Cel mai adesea sint intilnite formele incomplete nucleare sau zonulare, 
care sint progresive. Izolate, se transmit dominant, iar asociate, cu unele 
malformatii congenitale in sindroame, se transmit recesiv (Pinkerton, 
y 1958). 
| 28 Etiologia virală. Un rol deosebit în cataracta congenitală revine 
rubeolei (Gregg, 1941). Embriopatia rubeolică succede rubeolei materne, 
aparente sau inaparente clinic, declanșată în primele 4 luni de sarcină. 
La aceşti copii se mai întîlnesc surditate, afecţiuni cardiace (comunicare 
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eani не CA SURE rct ади arterial), manifestari oculare re- 
ler J ei corioretinite (aspectul de „sare și piper“, pseudo- 
retinite pigmentare), microftalmie, glaucom congenital, tulburări ale 
dentitiei de lapte si afectări ale sistemului nervos 51 scheletice, comple- 
tează tabloul clinic. 

O profilaxie relativă a cataractei rubeolice este administrarea de 
gamaglobulină mamei, dacă a venit în contact în primele luni de sarcină 
cu bolnavi de rubeolă (incidența cataractei în asemenea situații a fost 
semnalată în proporție de 170%% ріпа Ја 1009/). Acest motiv justifică si 
indicatia de întrerupere terapeutică а sarcinei. 

Parotidita epidemică, hepatita virală, rujeola, herpes zoster, citome- 
galia, varicela, poliomielita, variola şi gripa pot determina malformații 
oculare, în special cataractă. 

— Etiologia infecțioasă nevirală incriminează sifilisul care poate de- 
termina trei forme clinice de cataractă și anume; cataracta complicată 
(consecutivă iridociclitei), cataracta primitivă $1 cataracta brună, locali- 
zată la nivelul feței posterioare a nucleului fetal (Brown, 1963). 

— Etiologia parazitară toxoplasmozică în cataractă este mai puțin 
frecventă si îmbracă două forme: cataracta primitivă si complicată (unei 
uveite). 

— Alte etiologii posibile semnalată în literatură sînt: 

— iradierea uterului matern în primele săptămîni de sarcină; 

— intoxicații cu naftalină; 

— carente în vitamina А si Bs; | 

— diabetul matern (determină cataracta la nou-născut extrem де 


7.49. SINDROAME CU CATARACTĂ CONGENITALĂ 
7.4.9.1. DISTROFIA MALLERMANN-STREIFF-FRANGOIS 


Constă în cataractă congenitală asociată cu anomalii dentare, facies 
de pasăre, hipotrichoză, atrofie cutanată, microftalmie, nanism. 


7.4.9.2. SINDROMUL CONRADI 


Sindromul Conradi (condrodistrofia calcificantă congenitală) in care 
500/5 din cazuri au cataractă bilaterală progresivă, iar ca semn caracte- 
ristic este calcificarea epifizelor cu scurtarea membrelor. 


7.4.9.3. SINDROMUL LOWE 


Sindromul Lowe constă in rahitism vitamina D-rezistent, pe fondul 
unei insuficiențe renale, intirziere în dezvoltarea psihosomatică a copi- 
lului, Cataracta este bilaterală, polară, şi apare în proporţie de 80%. 
Alte semne oculare intilnite sînt atrofia nervului optic, buftalmia, micro- 
ftalmia, degenerescentá musculară, nistagmus gi strabism concomitent 
divergent, 
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7.4.9.4. SINDROMUL MARINESCU ȘI SINDROMUL 
TORSTON-SJOGREN 


Sindromul Marinescu constă în ataxie spinocerebeloasă gi oligofrenie 
$1 sindromul Torston-Sjogren (oligofrenie) reunesc si o cataracta conge- 
nitală, de obicei bilaterală, frecvent zonulară, mai rar o opacifiere сог- 
ticală, polară sau totală. 


7.4.9.5. SINDROMUL ROTHMUND 


Sindromul Rothmund, descris în 1968, este o afecţiune eredofamilială 
care se instalează în primul an de viata pina la 7 ani, iar de la puber- 
tate devine staționar. La baza sindromului Rothmund se află o leziune 
a mezo- şi ectodermului produsă în a 5-a săptămînă de sarcină. Cataracta 
este pulverulentă sau posterioară, însoţită uneori de tulburări corneene 
centrale sau în bandeletă și de modificări tegumentare. 


7.4.9.6. SINDROMUL VAN DER HOEVE 


Sindromul van der Hoeve (sclerotica albastră) constă în fracturi frec- 
vente cu consolidare lentă, articulaţii laxe, alterări ale pereților vascu- 
lari, echimoze, uneori fragilitatea unghiilor, căderea părului, otoscleroza, 
cataractă corticală $1 miopie. 


7.4.10. САТАВАСТЕ MANIFESTATE ÎN COPILĂRIE 
Se instalează după naştere în primele luni de viata prin opacifierea 


unui cristalin normal la naştere. Cauzele determinante nu sînt intot- 
deauna precizate (Abrahamson, 1967). 


d 7.4.10.1. CATARACTA GALACTOZEMICA 


Cataracta galactozemicá este consecința unui deficit enzimatic, care 
nu permite transformarea galactozei (din laptele mamei) in glicogen si 
se depozitează în ficat, splină, cristalin. Afectiunea ereditară este trans- 
misă recesiv autosomal. 

: In galactozemia minor, cataracta poate sá apará in primul an de viata 
4 sau mai tirziu, de aceea prezenta unei cataracte infantile necesitá inves- 


tigatii si in directia tulburárilor enzimatice a metabolismului galactozei 
(Lerman, 1959). 


b 7.4.10.2. CATARACTA DE PREMATURITATE 


Cataracta de prematuritate, de etiologie neprecizatá, se intilneste la 
copii prematuri, crescuti in incubatoare; la acesti copii sint frecvente 
deshidratarile, anemiile si infectiile cronice severe (Hruby, Funder, 1962). 
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7.4.10.3. САТАКАСТА DE IRADIERE 


Cristalinul copilului este foarte sensibil la iradiere. Iradierea angioa- 
melor palpebrale poate determina apariția unei cataracte, deoarece po- 
tentialul de creştere al celulelor epiteliale ale cristalinului este inhibat 
chiar la doze foarte mici. 


7.4.10.4. CATARACTĂ DIABETICĂ 


Afectarea cristalinului se semnalează la copii cu diabet in stadiul in- 
picient al bolii, mai frecvent decit retinopatia diabetică. Clinic, se ca- 
racterizează prin bilateralitate, cu debut subcapsular si extensie mai 
mult în suprafață decît în profunzime. Forma tipică este comparată cu 
o furtună de zăpadă, formată din flocoane alb-gri, localizate în stratu- 
rile subcapsulare anterior si posterior. Frecvent se intilneste cataracta 
subcapsulará posterioară „în strachină“. Evoluţia cataractei diabetice 
este rapidă, uneori opacifierea cristalinului se realizează în decurs de 
cîteva săptămîni. 


7.4.10.5. CATARACTA ÎN MONGOLISM 


Cataracta în mongolism este relativ frecventă, poate lua aspectul 
unei cataracte congenitale sau se manifestă spre virsta de 10—12 ani. 

Clinic îmbracă trei aspecte: 

— cataractă totală precoce; 

— cataractă arcuata in jurul nucleului fetal; 

— cataractă in pete de lumînare, diminuind considerabil acuitatea 
vizuală. 

Se asociază frecvent cu keratocon $1 dezlipire de retină. 

Din cauza riscurilor intra- și postoperatorii generate de terenul ta- 
rat, intervenţia chirurgicală se recomandă doar în cazurile de acuitate 
vizuală sub 1/10 la ochiul cel mai bun. 


7.4.11. ALTE FORME DE САТАКАСТЕ 


Cataracta prin insuficiență paratiroidiană (hipoparatiroidie sau pseudo- 
hipoparatiroidie) nu diferă de cea dezvoltată la adult. 

Cataracta din degenerescenta hepatolenticulară (boala Wilson), aspect 
în „floarea soarelui“ asemănătoare opacitátilor din calcoza cristalinului. 
Concomitent, se dezvoltă pe membrana Descemet a corneei inelului 
pigmentar Kaiser-Fleischer. Atit modificările cristalinului, cit si cele 
corneene au la bază depunerea de săruri de cupru. 

Cataracta (atipică) dermatogenă apare extrem de rar în copilărie, în 
eczema cronică. 

Cataracta complicată ca urmare а iridociclitelor cronice se manifestă 
clinic initial prin opacitati la nivelul cortexului posterior, cu dispoziţii 
foarte variabile, conținînd, unele din ele, vacuole. Au reflexe irizate si 
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Fig. 7.5, Cataracta traumatica. 


sint evolutive. De mentionat са se dezvolta mai ales la bolnavii tratati 
cu medicatie locala si sistemica steroida. 

Cataracta traumatica se poate produce prin: 

— ruptura capsulei cristaliniene; 

— corpi straini intracristalinieni; 

— contuziile globului ocular — fara lezarea capsulei determina opa- 
citáti subcapsulare anterioare, cu aspect stelar, mult timp staţionare; 
pot evolua spre cataractă totală; 

— agenţi fizici — căldură, electricitate, radiaţii ionizante (raze X, 
neutroni) (fig. 7.5). 


7.4.12. TRATAMENTUL CATARACTELOR LA COPII 


Atitudinea terapeutică în cataracte la copii presupune tratamentul 
optic (prescrierea ochelarilor sferici, sferocilindrici, lentile de contact), 
pleoptic, ortoptic si chirurgical, după caz asociate sau nu (Marshall, Hi- 
les, 1967). 

Chirurgul trebuie să aibă în vedere factori care pot influența reu- 
sita intervenţiei si recuperarea funcţiei vizuale, individualizîndu-l în ra- 
port cu tipul cataractei, vîrsta copilului. 

Tratamentul cataractelor congenitale cel mai adesea este chirurgical. 
Prescrierea lentilelor corectoare (sferice, sferocilindrice, lentile de con- 
tact), tratamentul pleoptic şi ortoptic, sînt adjuvante necesare. Oftalmo- 
chirurgul trebuie să aibă în vedere factorii care pot influența reuşita 
intervenţiei și recuperarea funcției vizuale, individualizindu-l in ra- 
port cu: 

— uni- sau bilateralitatea interesárii cristalinului; 

— gradul opacifierii cristalinului; 

— asocierea cu alte malformații oculare: microftalmie, coloboame, 
nistagmus, buftalmia, strabism, modificări retiniene etc. 

— asocierea cu malformatii ale altor organe in cadrul unor sin- 
droame sau starea generalá precará a copilului de cauze diferite; 

— virsta copilului; 
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— acuitatea vizuală si starea funcţională а retinei; 

— posibilităţile efectuării intervenţiei chirurgicale sub anestezie ge- 
nerală, cu riscurile pe care le comportă; 

— posibilitatea interesării perseverente a părinţilor în aplicarea de 
durată a tratamentului postoperator, care necesită uneori consum deo- 
sebit de energie, timp $1 efort din partea lor. 

Cataracta congenitală unilaterală se însoțește frecvent de alte malfor- 
maţii oculare, ceea ce explică lipsa unei acuitáti vizuale utile, chiar in 
cazul unui succes operator, Existenţa unei ambliopii evidente motivează 
reținerea chirurgilor de a interveni în cataracta congenitală unilaterală. 
După Marguardt (1968), momentul favorabil pentru operaţie în cataracta 
congenitală unilaterală este al treilea an de viata (Finu, 1965). 

In cataractele congenitale bilaterale, mai ales în cele totale, membra- 
noase și polare posterioare, se intervine, dar capacitatea vizuală post- 
operatorie este diminuată, uneori din cauza frecventelor complicaţii ce 
survin (glaucom secundar, iridociclita, ftizia globului). 

Cataractele congenitale zonulare, nucleare şi pulverulente operate 
dau rezultate bune funcționale. S-au citat cazuri în care s-a ajuns la ve- 
dere binoculară aproape normală. Intervenţia chirurgicală se poate face 
după al 4-lea an de viaţă, cînd acuitatea vizuală nu este prea redusă. 
In general, vîrsta optimă în care trebuie intervenit constituind şi astăzi 
obiectul numeroaselor cercetări statistice. Încă nu se poate afirma cate- 
goric faptul că intervenţia chirurgicală precoce ar preveni complet am- 
bliopia. Majoritatea oftalmologilor susțin că operaţia trebuie efectuată 
cît mai precoce cu putință, dar nu înainte de 6 luni, pentru primul ochi 
şi un an pentru cel de-al doilea ochi. Dar rezultatele vizuale si anato- 
mice postoperatorii, comunicate în literatura de specialitate, obligă la 
reflectare, fiind cunoscut faptul că influenţa formatoare a cristalinului 
asupra creşterii globului ocular în primul an de viata nu este terminată, 
iar complicațiile operatorii sint mai frecvente in prima copilărie. Se 
semnalează ftizia globului în cazuri în care s-a intervenit la 6 luni și 
evoluţia nu a fost însoţită de complicaţii. De aceea multi oftalmologi in- 
tervin cel puţin la al doilea ochi, la sfîrşitul celui de-al doilea an de 
viață. În opinia altor autori intervalul între cele două intervenţii tre- 
buie să fie de 1—2 luni, pentru a permite dezvoltarea aproape simul- 
tană celor doi ochi. 

Tehnica operatorie pentru cataractă la copiii mici trebuie adaptată la 
caz. Obligatoriu se evită deschiderea largă a camerei anterioare. Obiş- 
nuit se practică discizia urmată de aspirația maselor cristaliniene. Nu 
rareori este necesară o discizie a cataractei secundare. 

Recent se practică fakoemulsionarea prin ultrasunete de înaltă frec- 
venta, al cărei avantaj este mobilizarea şi evacuarea substanţei crista- 
liniene emulsionate printr-o plagă operatorie mică si reducerea inciden- 
tei complicatiilor. In literatură se menţionează si utilizarea extractului 
Duvas-Roto cu aceleaşi avantaje ca ale fakoemulsionatorului. La copiii 
mici, după operaţia de cataractă se prescriu ochelari pentru аргоарг; со- 
piilor școlari li se pot prescrie ochelari cu două valori (distanţă si 
aproape). Lentile de contact se încearcă la copiii mai mari. 

Cataractele complicate se operează numai într-o perioadă de linişte 
oculară. Tratamentul adecvat cu steroizi, pre- şi postoperator, reduce 
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recrudescenta procesului inflamator. După caz, este practicată iridecto- 
mia optică sau discizia cu aspirația maselor cristaliniene, după elibera- 
rea sinechiilor posterioare combinînd cu sfincterotomii, dacă este nevoie. 

Cataracta traumatică. În cazul plăgilor perforate corneene și lezarea 
capsulei cristaliniene, se procedează la sutura plăgii şi eliberarea si- 
nechiei anterioare. Dacă masele crista- 
liniene ocupă camera anterioară, se vor 
evacua. De cele mai multe ori cristali- 
nul este transfixiat si aspiraţia maselor 
cristaliniene este urmată de umplerea 
camerei anterioare си vitros. După ci- 
teva săptămîni de la traumatism, se 
formează membrana posterioară capsu- 
lovitreană care permite aspiraţia ma- 
selor cristaliniene fără riscul amintit 
mai sus (Scheie, 1960). 

Cataractele contuzive se rezolvă 
după liniștirea ochiului, prin aspirație. 
La copilul sub 6 ani există riscul am- 
bliopizării dacă nu se intervine înainte 
de 6 luni. După această vîrstă se inter- 
vine în momentul optim. Tehnica folo- 
sită este aceea pentru cataractele con- 
genitale (Mc Caslin, 1964). Introducerea 
unui cristalin artificial în aceste cazuri Fig. 7.6. Luxatia cristalinului în cor- 
este bine tolerată de copii mai mari, pul vitros. 
asigurînd o vedere binoculară. 

Cristalinul subluxat (fig. 7.6). Sînt cazuri a căror acuitate vizuală 
poate fi ameliorată cu lentile corectoare. 

Cînd corectia nu este satisfăcătoare, fotocoagularea irisului poate si- 
mula o iridectomie si folosirea ochelarilor sau a lentilelor de contact poate 
deveni utila (Sato, 1951). 

Tratamentul chirurgical. Pe lîngă cel descris la sindromul Marfan, 
amintim procedeul sugerat de Maumenee și Ryan (1969), care constă în 
aspiraţia cristalinului clar. 

Complicatiile postoperatorii în cataracte la copii. 

Cele mai frecvente sînt: 

— glaucomul determinat mai ales de blocajul pupilar; 

— dezlipirea de retină poate fi sau nu legată de procedeul chirurgi- 
cal. Pierderea vitrosului predispune la această complicatie. Existenţa al- 
tor anomalii congenitale, dar mai ales expunerea copiilor la traumatisme 
mai directe la cap $1 corp in anii de formare, constituie factori predispo- 
Zanti in aparitia dezlipirii de retina; 

— condensarea capsulei posterioare; 

— formarea perlelor Elschnig. 
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8. UVEEA 
8.1. ANATOMIA SI FIZIOLOGIA UVEEI 


Membrana vasculară a ochiului (tractul uveal, uveea) diferențiată în 
iris, corp ciliar și coroidă, îşi incheie în general dezvoltarea la naștere. 
Dar elementele de microstructură se conturează, luînd forma definitivă, 
în jurul vîrstei de 20 de ani. 

Embriologic, uveea este de origine mezodermică. 

Irisul are origine mixtă, conjunctivală (stroma irianá) si neuroepite- 
lială (straturile posterioare care reprezintă cele două foite lipite ale vezi- 
culei optice secundare). Pupila se formeaza in luna a 8-а. Culoarea iri- 
sului la nastere este albastru-gri, deoarece stroma iriana este saraca in 
pigment, iar prin transparenta ei straluceste stratul pigmentar al retinei. 
Formarea pigmentului incepe dupa primele săptămîni la ochii bruni. In 
primii doi ani de viata, culoarea irisului se desávirseste, creşte cantitatea 
de granule pigmentare, se dezvoltă criptele stromale. Conţinutul in Ша- 
mente, sărac la naştere, crește în primul an de viaţă. Spaţiul ce separă 
foita anterioară de foita posterioară (spaţiul Fuchs), abia perceptibil la 
nou-născut, devine evident la copilul mic. Mastocitele, prezente în irisul 
copilului mic, scad numeric ulterior. Prezenţa rudimentară a mușchilor, 
sfincter şi dilatator pupilar la naștere, explică mioza și efectul intirziat 
al midriaticelor; această stare se ameliorează în primul an de май. Fuzio- 
nati la naştere, sfincterul si dilatatorul se diferenţiază morfologic ulterior. 
Pereţii vaselor iriene sînt foarte subțiri. 

Corpul ciliar reprezintă porțiunea mijlocie a tunicii uveale și este 
alcătuit din vase şi fibre conjunctive; dezvoltarea are loc pe parcursul 
primilor 15 ani de viaţă. După Stieve perioada primilor 10 ani de viaţă, 
în care se produc modificările mușchiului ciliar este denumită „faza de 
diferențiere progresivă“. în luna a 5-a apar fibrele musculare care vor sta 
la originea proceselor ciliare, iniţial cele longitudinale, apoi fibrele mus- 
culare cu dispoziție circulară; cantitatea de pigment din stroma este mica, 
procesele ciliare sint subdezvoltate (netede, ascutite, putin ramificate, 
bogate in vase, sărace in ţesut de legătură). Deci schițat la nou-născut, 
capătă configuraţia finală în al 3-lea an de viata, dar este complet format 
în al 15-lea an de viaţă. Pînă în jurul vîrstei de 40 de ani, fibrele elastice 
de colagen si argirofile cresc în detrimentul porțiunii musculare şi reti- 
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10 — Oftalmologia infantilă 


culare care incep sa regreseze; Vascularizatia provine din porţiunea ante- 
rioara a rețelei coroidiene. 
De remarcat ca diferentierea musculaturii ciliare este mai precoce 
la hipermetrop față de emetrop şi miop. 
Coroida este de origine mezodermică şi glială. Separarea de scleră are 
loc în luna a 4-a prin dez- 
SEM Or deea voltarea fibrelor conjunctive 


ох = și elastice. Pigmentarea se 

ze SC realizează în luna а 7-a, in 

celulele cromatoblaste care 

înconjură pereţii arterelor 

ciliare posterioare. Această 

reţea vasculară vine în între- 

gime din  carotida internă 

prin artera oftalmică și ar- 

{егете ciliare comune (Li- 
mon, 1970), (fig. 8.1). 


Я. ous curan 


Severe 


8.2. PATOLOGIA UVEEI 


8.2.1. ANOMALII 
CONGENITALE 


8.2.1.1. ANOMALII 
7 CONGENITALE 
opri ALE IRISULUI 


И vorzico0g 


A. мии longa 
[= In general, anomaliile 
iriene nu prezinta importan- 
ta clinica, in sensul ca nu 
influențează sau influențează 
nesemnificativ funcția vi- 
zuală (în unele cazuri) $1 sînt 
Fig. 8.1. Structura anatomică a uveei. staționare. 
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Aa. ciliares breves 


И.И centrals ref/n3e 


8.2.1.1.1. PERSISTENTA DE RESTURI ALE MEMBRANEI PUPILARE 
EMBRIONARE 


Reprezintă una din cele mai obişnuite anomalii. Apar frecvent sub 
formă de filamente fine sau mai groase (uneori cu granule sau mansoane 
de pigment pe traiectul lor) traversind aria pupilară. Mobile in camera 
anterioară, cel mai adesea, pot rareori să atingă endoteliul corneean sau 
cristaloida anterioară cînd, în cazuri grave, determină opacifierea crista- 
liniană sau o pată membraniformá care tulbură vederea. 

Alteori, manifestarea clinică este dată de о pată pigmentará stelata 
pe cristalin. Cînd resturile sînt apreciabile, se pot confunda cu hiperpla- 
zia mezodermülui în care stratul anterior al irisului acoperă gulerasul 
pigmentar sau chiar trece peste aria pupilara, 
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Fig. 8.2. Colobom irian congenital. 


8.2.1.1.2. MODIFICARILE DE POZITIE, FORMA $1 NUMAR 
ALE PUPILEI 


Ectopia pupilară (corectopia): poziţia excentrică a pupilei ar fi deter- 
minată de modificări in formarea orbitei. Cel mai adesea se asociază cu 
subluxatia de cristalin. 

Microcoria (mioza congenitală) se poate asocia cu oftalmoplegie si se 
transmite recesiv. 

Anizocoria (inegalitatea pupilară) este o anomalie rar intilnita, în care 
reflexele pupilare sînt modificate. 

Policoria constă în prezenţa de multiple orificii pupilare, fiecare din 
ele cu reflexe satisfăcătoare, dovadă a existenței mușchiului sfincterian. 
Obișnuit se intilneste pseudopolicoria, adică găuri în iris. 

Aniridia (irideremia) se manifestă prin absenţa (aparentă) a irisului, 
pupila ocupînd întreaga suprafață corespunzătoare corneei; există un iris 
rudimentar îndărătul limbului sclerocorneean. Clinic, sînt explorabile 
ecuatorul cristalinului, zonula Zinn, chiar şi procesele ciliare. Între rădă- 
cina rudimentară a irisului și cristaloida anterioară, uneori sînt vizibile 
insule pigmentare. Frecvent bilaterală; anomalia este determinată de o 
tulburare a dezvoltării stratului ectodermal, cu transmitere dominantă. 
Tabloul clinic este completat de fotofobie, acuitate vizuală scăzută, adesea 
nistagmus. Se asociază cu alte anomalii oculare; aplazia maculei, opaci- 
tati cristaliniene, distrofie retiniană. In multe cazuri se instalează, chiar 
din copilărie, glaucomul secundar. 

Aplazia circumpupilară a irisului interesează straturile mezodermale, 
epiteliul pigmentar, sfincterul muscular (se interpretează ca o forma in- 
completă de aniridie). 
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Hipoplaziile iriene: 
prin stroma irianá cu de- 
fecte de  structurá este 
vizibilă foita pigmentară. 

Disgenezia  mezoder- 
mala iriana și corneeană 
are ca rezultat un unghi 
malformat prin lipsa de 
diferenţiere morfologică a 
corneei și irisului din un- 
ghiul camerular. 

Colobomul este o ano- 
malie relativ frecventă, 
cu transmitere dominantă 
: si consta intr-o lipsa de 

Fig. 8.3. Nev al irisului. substanta (din structura 
totală a irisului) mai mult 
sau mai putin accentuată, localizată în oricare parte а irisului; poziția 
colobomului tipic este inferioară, legată de închiderea anormală a san- 
tului fetal si are formă de para (piriform) (fig. 8.2). Sînt coloboame in 
forma de punte, incurbare a marginii pupilare, aplazie a suprafetei 
mezodermice iriene (vizibilă prin transiluminare diascleralá) sau găuri co- 
lobomatoase (pseudopolicorie). Cind colobomul intereseazá irisul pina spre 
rádácina acestuia, se poate urmari ecuatorul cristalinului (in zona co- 
respunzátoare defectului irian). Colobomul irian asociat cu atrofie irianá, 
miopie sau astigmatism, definesc sindromul Bierond. Alte anomalii aso- 
ciate sint ectopia pupilará, embriotoxonul, atrofia pártii anterioare a iri- 
sului, atrofia musculaturii iriene. Dacá apare xeroza conjunctivalá se vor- 
beste de sindromul Bietti. 


8.2.1.1.3. ANOMALII IRIENE DE PIGMENTARE 


Ectopia irianá constá in ocuparea cimpului pupilar de pigment maro- 
negru care se poate extinde si pe stroma irianá. 

Nevii irieni sint petele pigmentare de dimensiuni variate, localizate 
in stroma irianá sau pe suprafata irisului. Daca sint in numár mare si 
mai vizibile dau aspectul de iris tigrat (fig. 8.3). 

Irisul bicolor rezultă dintr-un deficit pigmentar. 

Floculus tuberosus pendulans este o pată pigmentará negru-maro ре 
suprafata irianá. 

Melanosis iridis: stare in care pigmentul, intins uniform in suprafata, 
dá aspectul de ciupercá. 

Heterocromia defineste diferenta de culoare intre cei doi ochi; in 
heterocromia simptomaticá, sindromul Fuchs (caracterizat prin atrofia 
foitei pigmentare, cataractá, precipitate pe endoteliu corneean si in vitros, 
hipertonie intraoculará), ochiul bolnav are culoarea mai deschisá. 

Albinismul este о anomalie determinatá de absenta celulelor cromato- 
fore din uvee; clinic se diferentiazá douá forme si anume albinismul total 
(universal, complet) si albinismul partial. In forma de albinism total, 
sprincenele si cilii sint albe, irisul are culoare alb-gri (prin else vede cu- 
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8.2.2.2.9. UVEITELE SEPTICE 
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Fig. 8.4. Iridociclitá cu hipopion. 


Uveita cu peri de omidá sau oftalmia nodoasá este determinatá de pá- 
trunderea perisorilor de omidá sau a unor spini vegetali in glob. Evolutia 
gravá a uveitei duce la pierderea ochiului. 


8.2.2.2.10. UVEITELE FUNGICE 


Uveitele fungice sint rare la copii ca urmare а unei contuzii, plági 
operatorii sau fárá a putea preciza calea de intrare Si fárá alte semne 
evidente de infectie micoticá sistemicá. Debutul este insidios cu opacitáti 
vitreene, diminuarea acuitátii vizuale, evoluind rapid spre endoftalmita, 
decolare de retină sau glaucom secundar. 

Tratamentul constă în injectarea sub capsula Tenon de amphotericină 
B, care, deşi extrem de iritantá local, este eficientă. 


8.2.2.2.11, ОМЕТА DIN LEPRA 


Lepra poate determina la copii o irita cronică recidivantă са semn 
precoce al bolii. Diagnosticul se stabileşte prin identificarea bacilului 
Hansen în ser sau în leziunea cutanata. 


Tratamentul local se asociază cu diaminosulfon (D.D.S.). 


8.2.2.2.12. UVEITA FACOANAFILACTICA 


Uveita facoanafilacticá se intilneste la copii dupá traumatisme, contuzii 
sau plagi perforante, ca si dupa interventii chirurgicale pe cristalin, 
Manifestarile clinice sint mai grave decit la adulti, 


8.2.2.2.13. COROIDITE CU TOXOCARA CANIS 


Procesul inflamator este determinat de localizarea unei larve in glob, 
parazit intestinal obișnuit la ciine si pisică. Oftalmoscopic apare ca un 
granulom inflamator preretinian, incluzind parazitul. Diagnosticul precoce 
Я tratamentul cu dietilcarbamazine opreste evolutia. 


8.2.2.3. OFTALMIA SIMPATICÁ 


Oftalmia simpatică, desi rară la copii, este mai frecventă decit la 
adulti. Prin oftalmie simpaticá se intelege o iridociclitá subacutá sau 
cronica, care apare la un ochi ce a suferit un traumatism perforant si 
care se propaga apoi la ochiul sánátos netraumatizat, imitind intrutotul 
aspectul clinic al iridociclitei de la ochiul traumatizat. Cele mai frec- 
vente cauze ale oftalmiei simpatice sint plágile perforante ale globului 
ocular (accidentale sau chirurgicale) in special cele ale regiunii limbice 
cu interesarea corpului ciliar, plágile cu retenție de corpi străini intra- 
oculari, rupturile subconjunctivale ale scleroticei prin traumatisme forte, 
ulcere corneene perforante, tumori intraoculare. 

Simptome. Afectiunea presupune un traumatism accidental sau chi- 
rurgical la nivelul unui ochi (ochi simpatizant) cu distrugere de tesut 
uveal. După cîteva zile apare o uveită la acest ochi. Imbolnavirea celui 
de-al doilea ochi, numit „ochi simpatizat“, se face între a 4-a şi a 8-a 
săptămînă după traumatismul primului ochi, fenomenele inflamatorii 
evoluind pe cont propriu, de obicei mai grav decît la ochiul traumatizat. 
Nu există o limită maximă pentru declanșarea oftalmiei simpatice, întru- 
cît au fost descrise cazuri constatate şi la 30—40 de ani după traumatism. 

Evoluţia oftalmiei simpatice este de durată, cu caracter ondulant, reci- 
divant, fazele de puseuri acute fiind urmate de faze de acalmie cu durată 
variabilă. 

Complicaţiile cele mai frecvente sînt glaucomul secundar, cataracta 
complicată şi în faza finală atrofia globului ocular la cel de-al doilea 
ochi. 

Forme clinice. Se descriu: o formă anterioară cu iridociclită şi una 
posterioară papiloretiniană, cu nevrită optică şi reacție meningeală. 

Diagnosticul se stabileşte pe baza evidentierii unui traumatism la un 
ochi și a prezenţei iridociclitei la ambii ochi. 

Etiopatogenia oftalmiei simpatice nu este complet elucidatà. Au fost 
emise teorii diferite 

— teoriile infecțioase; au fost incriminati în apariţia oftalmiei simpa- 
tice bacilul Koch, virusul herpetic, rickettsiile, Culturile sterile din ochii 
enucleati au infirmat ipotezele respective, Ipoteza virală însă este susti- 
nutá si în prezent; 
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— teoria пресича ѕе incrimineaza о reactie de sensibilizare 
la pigmentul uveal la nivelul celui de-al doilea ochi care reproduce în + 
talitate tabloul clinic al inflamatiei ochiului traumatizat, Sid 
Mucha qe RR D ee eI UM 

smul ) се oftalmiei simpatice nu este încă demonstrat. 

Anatomie patologicd, Leziunile sint similare la ambii ochi ai constau 
într-o reacţie granulomatoasa difuză, 

Prognosticul oftalmiei simpatice este in general rezervat; prognosticul 
ochiului simpatizat este mai grav decit al ochiului simpatizant. 

Profilaxia oftalmiei simpatice consta in tratamentul corect 91 sustinut 
al plăgilor oculare. In cazul în care există distructii mari de ţesuturi cu 
compromiterea senzatiei proiecției luminoase, se apreciază că îndepărta- 
rea globului ocular prin enucleatie este atitudinea corectă fata de păstra- 
rea acestuia (pentru a evita afectarea celuilalt ochi) (Schreck, 1964). 

Dacă enucleatia se face în primele 14 zile după traumatism sau înainte 
de declanşarea fenomenelor inflamatorii la ochiul congener, oftalmia sim- 
patică nu mai apare sau dacă apare, are o evoluție mult atenuată, cu un 
prognostic mai favorabil. În cazul declanşării oftalmiei simpatice 
enucleatia nu mai este oportună, deoarece evoluţia afecțiunii ochiului 
simpatizat nu mai este influențată. 


Tratamentul. Această afecţiune gravă, cu evoluţie dramatică este as- 
tăzi din ce în ce mai rară datorită introducerii corticoterapiei în tratamen- 
tul plăgilor oculare. Tratamentul oftalmiei simpatice este identic cu cel 
al iridociclitelor grave. Trebuie făcut precoce, intens $1 susținut, conti- 
nuat și în perioadele de acalmie aparentă. Orice intervenţie chirurgicală 
asupra globilor care au suferit o inflamație simpatică sînt contraindicate 
putînd declanșa atrofia globilor oculari. 


în final, cu tot tratamentul intensiv aplicat, vederea este compromisă. 


8.2.2.4. TRATAMENTUL UVEITELOR 


În discutarea formelor speciale de uveită s-a trecut în revistă $1 tra- 
tamentul lor specific. La tratamentul etiologic al uveitelor se adaugă tra- 
tamentele simptomatice care pot fi administrate pe cale locală sau gene- 
rală. 

Tratamentul local. Midriaticele reprezintă o metodă majoră ca reme- 
diu în uveită. Se instileazá atropină 10/0, homatropină 1%, adrenalină 1950 
sau neosynephrin 50/ pentru a dilata pupila, realizindu-se reducerea reac- 
tiei inflamatorii iriene prin descongestionarea irisului, combaterea durerii 
determinată de spasmul irian și ruperea sinechiilor iriene posterioare, 
prevenind astfel glaucomul secundar (Avruscenko, 1961). 

Instilatiile de dioniná 2% au un efect sedativ si analgetic, márind tot- 
odatá permeabilitatea capilará. 

Instilatiile de cortizon asociat cu un antibiotic de protectie, ca $1 cor- 
tizonul administrat subconjunctival, este eficace in uveita anterioară, Se 
recomanda a fi continuate timp de 1—3 săptămîni, dupa vindecarea cli- 
nică, Căldura aplicată local are rol sedativ gi antiflogistic, iar ochelarii 
umbrar 259/, asigură reducerea fototobiei. Tot local putem aplica radio- 
terapie în doze antiinflamatorii cu succes, 
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Paracenteza camerei anterioare permite inlocuirea umorii apoase 
furnizind informaţii privind etiologia unor uveite. Creşterea conţinutului 
de anticorpi în umoarea refăcută, este de asemenea eficientă. 

Tratamentul general urmărește stimularea forţelor de apărare ale orga- 
nismului, Se recomandă tratamente cu antibiotice, sulfamidoterapie timp 
de citeva zile, la care se adaugă corticosteroizi, ACTH-ul sau steroizi sin- 
tetici, Un copil poate lua o doză orală de 2 mg prednison sau echivalentul 
lui ре kgcorp/zi (Berenbaum, 1967). Cu scop analgetic $1 antiflogistic se 
pot recomanda salicilat sau fenilbutazonă, timp de cîteva zile. Proteino- 
terapia nespecifică, injecții cu sînge propriu sau lapte i.m. și histoterapia 
(injecții cu extracte de placenta), pot fi utilizate cu precauţie. 

Imunosupresoarele, cum ar fi methotrexat sau ciclofosfamide, reco- 
mandabile în uveitele grave rezistente la tratamente obișnuite, prezintă 
efecte secundare, în special asupra tabloului sanguin care face са indicatia 
lor să fie mult limitată (Woods, 1961). 

In cadrul complicatiilor și a sechelelor se recomandă inhibitori de 
anhidrază carbonică, agenţi osmotici în tratamentul glaucomului secun- 
dar şi intervenţii chirurgicale cum ar fi iridectomia, extracția cristalinu- 
lui, transfixia irisului. 


8.2.3. TUMORILE UVEEI 


Tumorile uveei la copil sînt foarte rare. 

Melanocitomul irisului este sugerat de creșterea tensiunii intraoculare 
prin reducerea unghiului camerular. 

Xantogranulomul juvenil al irisului se caracterizează prin tumori mici 
galbene care infiltrează difuz irisul, putindu-se confunda cu heterocromie 
irianá. Se poate complica cu hemoragie în camera anterioară şi cu glaucom 
secundar, beneficiind de iridectomie în cazul în care tumora este izolată. 
Se poate încerca şi rântgenterapie. 

Sarcoamele irisului, la copil apar rar, pot fi confundate cu irite tuber- 
culoase. Numărul tumorilor uveale crește la pubertate. 

Gliomul irisului se poate intilni sub forma unor mase galbene porto- 
calii, asemănătoare granuloamelor tuberculoase ale irisului. Sînt tumori 
metastatice care pot da aspectul unor adevărate gliomatoze. Afectiunea 
este unilaterală $1 este însoţită de fenomene iridociliare minime. 
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9. CORPUL VITROS 
9.1, ANATOMIE $1 FIZIOLOGIE 


Corpul vitros este o masă gelatinoasá, semisolidă, care umple globul 
ocular înapoia cristalinului, constituind 4/5 din volumul total al ochiului. 

Corpul vitros este aderent la glob numai în trei zone; anterior la cor- 
pul ciliar pe o întindere de aproximativ 2 mm, al doilea punct de ade- 
гепій, mai putin fermă, este la nivelul discului optic și o ultima aderenta 
este la faţa posterioară a cristalinului printr-o serie de fibrile fine, care 
poartă denumirea de ligamentul hialoidocristalinian. 

De la fata posterioară a cristalinului pina la discul optic, vitrosul este 
strabatut de un spatiu limfatic numit canalul hialoidian, care in stare 
embrionară conţine artera şi vena hialoidiana, саге derivă din artera și 
vena centrală a retinei si au rolul nutritiei cristalinului în această fază de 
dezvoltare. 

La periferie corpul vitros este învelit într-o membrană densă subțire 
$1 transparentă, formată prin condensarea vitrosului, numită hialoida. 

Corpul vitros este format dintr-o rețea foarte fină compusă din fibre 
transparente. Această țesătură se scaldă într-un lichid asemănător umorii 
apoase, însă cu o circulație lentă. 

Corpul vitros conţine mucoproteine, acid hialuronic și o proteină spe- 
cifică numită vitrein. Aceste substanțe dau vitrosului o consistenţă de 
gel. Corpul vitros contine 93,68%% apa si are un indice de refracție de 
1,334. 

Funcţiile vitrosului, legate de comportarea lui biologică, sînt: funcția 
optică, metabolică şi tensională. 

— Funcţia optică. Vitrosul are rolul de a transmite razele luminoase 
la retină, constituind unul din mediile transparente şi de refractie ale 
ochiului, fiind al patrulea element al dioptrului ocular. 

— Funcţia metabolică si de creare а unei bariere între cele două por- 
tiuni ale ochiului care au activitati metabolice total diferite; segmentul 
anterior, unde se produce umoarea apoasa si segmentul posterior unde are 
loc metabolismul foarte activ al retinei (Balasz, 1961). 

— Funcția tensională este legată de faptul că este cea mai volumi- 
noasă structură a globului ocular şi astfel prin masa sa contribuie la 
menţinerea volumului şi formei globului ocular, 
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9.2. DEZVOLTAREA CORPULUI VITROS 


Embriologie se dezvoltă în trei stadii (Ida Mann, 1949, Dejean si co- 
lab. 1958). La început, din mezenchim se formează o structură primitivă 
vascularizată hialoidiană care se ráspindeste în masa vitrosului primitiv. 
In săptămîna a 9-a, începe dinspre retină dezvoltarea vitrosului secundar 
vascular, care va comprima către centrul cavităţii vitrosul primitiv vas- 
cular, Acesta se va delimita, sub forma de pilnie, de la marginea papilei 
pind la fata posterioară a cristalinului, formind canalul Cloquet. Geneza 
vitrosului definitiv sau tertiar este rezultatul unui fel de bursuflare a 
bazalei retiniene. La sfîrşitul lunii a patra a vieţii intrauterine, vitrosul 
definitiv ocupă un spaţiu considerabil, cel primitiv fiind împins în pilnia 
canalului Cloquet. Vasele din vitrosul primitiv dispar; trunchiul arterei 
hialoidiene se obliterează partial sau în totalitate. În același timp prin 
diferentierea vitrosului terțiar are loc și formarea zonulei. 

Volumul total al vitrosului creşte progresiv cu virsta, pina la virsta 
adultă, cînd acidul hialuronic si colagenul ajung la cantitatea maximă. 


9.3. EXAMINAREA CORPULUI VITROS 


Examinarea corpului vitros în practica clinică se poate face prin 
oftalmoscopie, biomicroscopie, ultrasonografie. Condiţiile necesare unui 
examen prin metode optice sînt transparența corneei, camerei anterioare, 
cristalinului. 

— Examinarea cu oftalmoscopul simplu. În timpul examinării cu oftal- 
moscopul simplu, bolnavul cu pupila dilatată, va mişca ochiul pe verti- 
cală şi orizontală. În cazul unor opacitati în vitros, acestea apar sub forma 
unor puncte, flocoane sau cristale negre plutitoare pe fondul roșu al 
pupilei. 

— Examinarea cu oftalmoscopul electric se face prin adăugarea trep- 
tată a lentilelor de +2D pentru vitrosul posterior, +9D pentru mijlociu 
şi de +10D pentru vitrosul anterior. La examenul biomicroscopic vitrosul 
are un aspect neomogen, format din zone clare, alternind cu opacitati fi- 
brilare sau lamelare orientate in sensuri diferite. 

— Ultrasonografia permite studiul corpului vitros şi în condiţii de 
opacifiere a mediilor refringente anterioare. 

Ecografia are o mare importanță practică în aprecierea opacitatilor, 
hemoragiilor vitreene. Se poate determina daca exista sau nu о dezlipire 
de retină, о tumoră cu invadarea corpului vitros, un corp strain intra- 


ocular. 


9.4. PATOLOGIA CORPULUI VITROS 
9.4.1. ANOMALII CONGENITALE ALE CORPULUI VITROS 


Tulburările de dezvoltare ale vitrosului se referă în primul rind la 
persistenta elementelor mezodermale ce se condensează tn cursul dezvol- 
tarii vitrosului in centrul cavităţii oculare, 
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9.4.1.1. VITROS PRIMITIV 
PERSISTENT 


În condiţii normale, la 
naștere nu se constată nici 
o urmá a vaselor si a ca- 
nalului Cloquet in corpul 
vitros. Regresiunea lor se 
termina pind’ la luna a 
7-a prin obliterarea si re- 
sorbtia arterei hialoide. 

Uneori, din cauze ne- 
cunoscute, pot fi prezente 
numai ramasite fine din 
partea anterioară а arterei 
hialoide atașate puţin in- 
terzonal la polul posterior 
al cristalinului. - Alteori 
vestigiul conţine sînge și 
este înconjurat de un te- 
sut fibros, glial. Nu ra- 

Fig. 9.1. Persistenta vitrosului primar. reori corespunzător locu- 
lui inserției cristalinului 
se formează $1 o cataractă polară posterioară sau un lenticon posterior. 

Insertia anterioară a arterei poate să fie si în regiunea ora serrata, cînd 
diagnosticul diferențial trebuie făcut cu proliferările gliale postinflama- 
torii (retinita proliferantă, pseudogliom) sau cu fibroplazia retrolenticu- 
lară (Nordmann, 1968) (fig. 9.1). 

Dacă involutia interesează segmentul posterior al arterei hialoide si 
a canalului glial, constatăm anse vasculare sau o plasă fină proeminentă 
în corpul vitros, numită membrana epipapilară, situată în dreptul papilei 
(papila Bergmeister). 

În unele cazuri resturile de canal glial prezintă aspectul unor adeva- 
rate chisturi prepapilare sau centrale, саге pot fi confundate cu usurinta 
cu cisticercul intravitrean. 

Acuitatea vizuală a unui glob cu această anomalie este în funcție de 
extinderea resturilor de arteră si canal, precum si de întinderea leziuni- 
lor cristaliniene si corioretiniene coexistente. Afectiunea nu beneficiază de 
nici un tratament eficace. 


9.4.1.2. VITROS PRIMITIV PERSISTENT HIPERPLAZIC 


Această anomalie este cunoscută si sub denumirea de „tunica vascu- 
Тоза lentis persistens" si care se referă la persistenta unei plase fibrovas- 
culare a cristalinului si a unei parti din sistemul vascular hialoidian. 

Clinic, persistenta vitrosului primitiv hiperplazic se manifesta printr-un 
reflex retrolental alb (leucorie), Un astfel de ochi poate ajunge uneori la 
enucleatie cu diagnosticul de retinoblastom, 
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‚ сезоны. Че retinoblastom se face prin simptomele clinice: per- 
sistenta vitrosului primar hiperplazic apare in ochi microftalmic, in ge 
ral unilateral, fără caracter evolutiv. Camera anterioară este mică á ied 
ghiul camerular incomplet dezvoltat. In iris se vád vase sanguine anor- 
mal dilatate, care trec $1 pe suprafata cristalinului. Capsula posterioará a 
cristalinului prezintă o dehiscentá centrală, prin care vasele din jur şi 
tesutul fibros retrolental ajung in cortexul cristalinian, Tesutul fibrovas- 
cular retrolental este mai dens in centru si în partea nazală, 

Diagnosticul diferential se face si ре Баха prezentei unor resturi din 
artera hialoidianá. Complicatia cea mai frecventá este glaucomul, produs 
de malformatia unghiului camerular, de sinechii iriene posterioare și de 
tumescenta cristalinului, care mai tirziu se opacifiaza. 

În a patra lună a vieţii extrauterine pot apărea hemoragii spontane pe 
iris. în membrana retrolentală, în vitros. Prin organizarea acestor hemo- 
ragii, retina poate să se dezlipească. 


9.4.1.3. MALFORMATIILE VITROSULUI TERȚIAR 


Se manifestă împreună cu anomalii ale cristalinului şi fibrelor zonu- 
lare. Coloboamele corpului ciliar produc de asemenea defecte zonulare 51 
coloboame cristaliniene. 

Există uneori opacitáti vitreene congenitale, саге deşi nu apar vizibile 
la examenul oftalmoscopic, sînt totuși sesizate de pacient sub forma unor 
imagini mici, care devin supărătoare la indivizii nevropati. 


9.4.2. INFLAMATIILE CORPULUI VITROS 


Caracterul avascular şi oligocelular al vitrosului reprezintă o protec- 
tie slabă faţă de infecții si el poate fi considerat ca un mediu de cultură 
optim, în care microorganismele diseminează rapid, provocind inflamații 
purulente. Membrana hialoidă reprezintă totuşi un oarecare obstacol in 
propagarea inflamatiilor dinspre țesuturile din jur (Michelson, 1971). 

Inflamatiile acute duc repede la necroza vitrosului, iar leucocitele apar 
degenerate sub aspectul unor formatiuni sferice, de coloratie variata. 

Inflamatiile acute ale vitrosului la copil, apar in urma pătrunderii ger- 
menilor patogeni din plăgile perforante ale ochiului, din straturile încon- 
jurătoare cu deosebire din tractusul uveeal sau prin metastazarea lor din 
organele din jur sau îndepărtate. БУ 

În cazul in саге inflamatia se delimitează sub forma de abces, în jurul 
lui se formează o capsulă fibroasă străbătută de vase sanguine neofor- 
mate. 2 

După inflamaţiile întinse ale vitrosului se constată organizarea exsu- 
datului acumulat. Acest țesut organizat exercită o tracţiune asupra к 
nei si coroidei, urmata de dezlipirea acestor membrane si de atrofia glo- 
bului ocular. А с А 

Inflamatiile purulente ale vitrosului pot fi provocate și de ela a + 
Actinomices, Aspergillus fumigatus. Miceliile ciupercilor se n ї ee 
interiorul abceselor intravitreene, apărute cu luni mai tirziu dupa 1 
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tare. Evolutia inflamatiei este lentă, aceasta rămîne multă vreme locali- 
zata, circumscrisa, contrar celor cauzate de bacterii, care manifestă ten- 
dinta de răspîndire rapidă, 


9.4.3. PARAZITOZELE CORPULUI VITROS 


Infestatiile parazitare ale vitrosului produse de cisticerc, de echinococ, 
de larve de insecte, pot întreţine о inflamatie cronică manifestată prin- 
tr-o congestie pericorneeaná, prin sinechii iriene posterioare si prin for- 
marea unor membrane vitreene, 

Cisticercul. În cazul cisticercului, care poate rămîne încapsulat sub- 
retinian, dupa moartea parazitului, proteinele dezintegrate provoacă о 
reacţie inflamatorie intensă, uneori un abces steril, cu complicaţii grave, 
ca oftalmia simpatică sau glaucomul secundar. 

= Echinococul intravitrean este mai rar. Complicatiile apar in urma afec- 
tarii celorlalte tesuturi oculare. 

Nematodele vitrosului sint reprezentate de larva Toxocara canis si se 
manifesta sub aspectul unui pseudogliom. Gazda naturala a acestui parazit 
este ciinele sau pisica, iar infestarea organismului uman se produce prin 
ingerarea oudlor, prin alimente, de pe obiecte, din sol etc. Cu toate ca 
ciclul complet de dezvoltare a larvei nu se produce in organismul uman, 
totuşi este posibilă invadarea pe cale sanguină si limfatică a viscerelor de 
către acestea. 

Infestarea cu Toxocara canis se produce exclusiv la copii la virsta pre- 
școlară și şcolară. În datele anamnestice consemnăm contactul cu cîinele 
sau geofagia. 

Та cazul diseminării larvelor se constată febră, debilitate generală, 
semnele afectării ficatului si plaminilor. 

Hemograma prezintă eozinofilie pînă la 50%. Gravitatea simptomelor 
generale, eozinofilia sînt proporționale cu numărul ouălor ingerate. La 
ochi se constată afectarea coroidei, retinei și vitrosului. Larvele ajung în 
ochi prin circulaţia coroidiană sau retiniană, se localizează în vitros și 
determină o reacţie inflamatorie difuză cu polinucleare, cu predominanta 
eozinofilelor. După moartea larvei se produce o inflamație granuloma- 
toasă plasmocitară, care poate invada întregul vitros. Această endoftalmie 
subacuta duce inevitabil la dezlipirea retinei (Ashton, 1960). 


9.4.3.1. OFTALMOMIAZA INTERNA 


Prezenta larvelor de musca in globul ocular se numeste oftalmomiaza 
internă. Localizarea cea mai frecventă а larvei este corpul vitros. Apare 
cu predilecție în țările cu climă caldă. Infestarea umană este legată de 
prezenţa animalelor domestice (oi, capre), la păşuni, în mediul rural. Lar- 
vele de muscă provin din două specii de muşte; oestride si muscide. 

Este de remarcat numărul mare al copiilor între 3 şi 16 ani, care su- 
ferá de oftalmomiază internă. Depunerea larvelor sau ouălor în ochi se 
produce mai ușor la copiii care dorm pe păşuni, | 

Clinic, boala араге sub aspectul uveitelor subacute, recidivante, însoțite 
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de tulburari ale Vitrosului, Larva din corpul vitros, printr-un efect 
teolitic, lichetiază vitrosul în jurul ei producînd flocoane plutitoare abun- 
dente, Prezenţa îndelungată în corpul vitros a larvei duce la atrofia glo- 
bului ocular. 
Diagnosticul se pune ре baza antecedentelor şi pe observaţia directă 
a larvei printr-un examen biomicroscopic, i 
Tratamentul constă din îndepărtarea chirurgicală a larvei. 


pro- 


9.4.4. OPACITATILE CORPULUI VITROS 


Vitrosul poate fi invadat de elemente străine, care se traduc sub for- 
mă de opacitati mobile sau fixe, de intensitate, formă si dimensiuni va- 
riate (pulbere, filamente, flocoane, membrane). Uneori acestea sînt pa- 
tognomonice pentru cauza care le-a produs. 

Printre procesele care produc astfel de alterări ale vitrosului, cel 
mai des se întîlnesc inflamaţiile uveale. În afară de aceste inflamații si 
cele ale nervului optic, hemoragiile recidivante ale tinerilor $1 hemoragiile 
posttraumatice pot constitui opacitati in vitros. 

Opacitatile pot fi reprezentate de elemente celulare, de fibrină (san- 
guina sau inflamatorie), de degenerescenta vitrosului. 

Elementele celulare apar in vitros indeosebi in caz de inflamatie acuta 
sau cronică а uveei. Fagocitele mononucleare ce apar dupa inflamații, he- 
moragii si în alte boli oculare au un rol deosebit. Acestea fagocitează ex- 
sudatul inflamator, pigmentul eliberat de retina, de uvee. 

Hemoragiile in vitros apar în urma traumatismelor sau a leziunii 
vasculare retiniene. Elementele singelui se pot mentine in corpul vitros 
mai multe luni dupa hemoragie. Stadiul final al hemoragiilor este va- 
riat; ele se pot resorbi fără urme, pot rămîne opacitáti vitreene definitive 
sau resorbtia poate fi urmată de organizarea fibroasă a vitrosului. 

Celulele epiteliale provin in mare parte din epiteliul corpului ciliar, 
sint dispersate la periferie, dar pot invada si centrul vitrosului. 

Celulele tumorale se gasesc fie ca elemente libere, dispersate in vitros, 
fie in contact cu retina in caz de retinoblastom. Invadarea vitrosului de 
către celule retinoblastomatoase este mai frecventă in forma de creştere 
endofitică a tumorii şi determina aspectul caracteristic de „ochi de pisica 
amaurotic“, de multe ori primul semn clinic al tumorii retiniene la copil. 

În cursul unor procese patologice intraoculare cum sînt degenerescen- 
tele vitreoretiniene, retinoschisis juvenil, traumatism, hemoragii si in- 
flamatii cronice, pot apărea acumulări de colesterină, săruri calcare, са 
urmere a tulburării metabolismului vitreean. 

În cazul miopiei congenitale, degenerarea stromei fibrilare şi apariţia 
lacunelor de diferite dimensiuni are loc în copilăria tardivă (Sachsen- 
weger, 1973). oe 

Tratamentul opacitátilor vitreene se face prin tratamentul afecțiunii 
cauzatoare. 
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10. RETINA 
10.1. ANATOMIE $1 FIZIOLOGIE 


Retina alcătuiește stratul intern, tunica nervoasă а globului ocular, 
fiind situată între coroidă si corpul vitros. Ea cáptuseste interiorul glo- 
bului ocular de la papilă pînă la orificiul pupilar. Este o membrană foarte 
subțire, perfect transparentă în vivo, de culoare roz, datorită purpurei 
vizuale din bastonase. 

Anatomofiziologic retina nu este altceva decit continuarea nervului op- 
tic. Structural si functional, retina poate fi împărţită în două zone: 

a) pars optica — retina vizuală — (coroidiană), care acoperă tot polul 
posterior si merge pînă la ora serrata, zonă in care retina are o structură 
complexă și proprietăţi fotoreceptoare; 

b) pars caeca — retina oarbă (iridociliará) care se întinde de la ora 
serrata pînă la orificiul pupilar; este mult mai simplă în ceea ce privește 
structura histologică, fiind formată din elemente nediferentiate. 

Privind raportul retinei cu coroida şi corpul vitros este de remarcat 
că foita externă a retinei, epiteliul pigmentar, aderă intim la coroidă, in 
timp ce celelalte structuri sînt uşor detasabile, nefiind menținute in con- 
tact decît prin tensiunea intraoculară și corpul vitros. Privind fata in- 
ternă, ea este în contact pe întreaga ei suprafață cu corpul vitros, nefiind 
însă deloc aderentă la membrana hialoidă a corpului vitros. 

Fac excepţie de la aceasta numai două zone unde retina este fixată pe 
țesutul supraiacent si anume: marginea papilei si ora serrata, precum Si 
intr-o оагесаге masura, macula. 


Histologic retina este alcătuită din 10 straturi: 

1) Epiteliul pigmentar format dintr-un strat unic de celule poliedrice. 

2) Conurile si bastonașele (elementele receptoare), de dimensiuni variabile după 
sediu, sînt formate dintr-o expansiune externă (conul şi bastonasul) şi dintr-o por- 
tiune (corpul celular) care conţine nucleul, situat in stratul granular extern. Conu- 
rile si bastonasele sînt inegal repartizate in retină; în foveea centrală nu sint decit 
conuri, pe cînd la periferia retinei acestea dispar complet, ráminind numai basto- 
пазе. Bastonaşele încep să apară in jurul foveei, mergind spre periferie ele se în- 
multese, pe cînd conurile scad progresiv. > 5; 

Conurile, la om in пштаг де 3500 000—7 000 000, contin o substanţă fotosen- 
sibilă, iodopsina. = 

Boston sale sînt într-un număr mai mare decît conurile, în jur de 150 000 000. 
Segmentul extern al conurilor si bastonaselor prezintă la microscopul electronic 
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sute de plăci proteinolipidice. Prin porţiunea lor mioidă, atit conurile, cit si basto- 
nasele se scurtează la lumină si se alungese la întuneric, 

3) Membrana limitantă externă separă zona nucleilor de restul celulei conuri- 
lor si bastonaşelor, fiind dependentă de fibrele Miller, din aparatul de susţinere 
al retinei, 

4) Stratul granulos extern este zona reliniană care adăposteşte corpul celular 
al conurilor si bastonaselor; conţine nucleii, În stratul granulos extern se mai găsesc 
şi elemente ale aparatului de susținere al retinei, expansiunile fibrelor Müller, 

5) Stratul plexiform extern care urmează este for- 
mat dintr-o împînzire de filamente protoplasmatice, cu 
striatii verticale. întregul strat este traversat de fila- 
mente ale aparatului de susținere, 

6) Stratul granulos intern conţine cel de-al doilea 
neuron, celula bipolară, precum si numeroase celule de 
asociaţie, împreună cu elemente ale aparatului de sus- 
tinere. 

In stratul granulos intern, in afará de celulele bipo- 
lare, se mai gásesc si numerosi neuroni de asociatie re- 
prezentati prin celulele orizontale, celulele amacrine si 
spongioblasti. 

7) Stratul plexiform intern este o aglomeratie de fi- 
lamente, care sînt prelungirile protoplasmatice descen- 
dente ale celulelor bipolare, prelungirile ascendente ale 
celulelor ganglionare, precum si prelungirile celulelor de 
asociaţie si fibrele laterale ale celulelor Müller. 


8) Stratul de celule ganglionare conţine cel de-al 
treilea neuron, care transmite influxul nervos primit de 
la celule bipolar spre centru. 

9) Stratul de fibre optice conţine cilindraxonii fără 
teci mielinice ai celulelor ganglionare, fibre centrifuge, 

- precum si elemente ale aparatului de susținere. Fibrele 
se dispun în fascicule si se dirijează temporal, ocolind 
în arc foveea spre a converge spre papilă. 

10) Limitanta internă separă stratul de fibre optice 
de vitros. Este о membrană subțire, considerat a fi in- 
dependentă de fibrele Miller, rezultind din sudura plă- 
cutelor lor bazale. 

Aparatul de susţinere. Celulele retiniene şi sistemul 
de fibre care stabilesc contactul inue us sint menn: 
5 is- nute în poziţie printr-un aparat de sustinere complex, 

Fig SE E compus din fibrele Miller, celule păianjen şi microglie 
= (fig. 10.1). 


Regiuni retiniene cu structură specială 

Regiunea тасшата, zonă uşor ovalară cu diametrul de 2 mm, situată 
central sub nivelul discului papilar, apare mai închisă decît restul fundu- 
lui de ochi, mărginită de o coroană luminoasă la copii şi tineri şi cu un 
centru cu granule refringente. Fundul maculei se numește foveea centrală, 
cu diametrul de 0,2—0,3 mm. | 

Foveea centrală, zona unde retina se reduce la numai două straturi: 
epiteliul pigmentar și stratul de celule vizuale. În fovee sint numai co- 
nuri, ele fiind foarte lungi si subţiri. Spre marginea foveei apare cite un 
bastonaş. Aici stratul granulos extern este foarte dezvoltat. La marginea 
foveei, toate straturile interne retiniene se îngroaşă mult, 

Ora serrata constituie o zonă de tranziţie între retina vizuală şi cea 
oarbă. Aici neuronii retinieni sînt atrofiati, iar celulele de susţinere mai 
dezvoltate, iau progresiv caracterul celulelor epiteliului ciliar cu care se 
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continuă. Ora serrata se găsește la aproximativ 8,5 mm de limb pe supra- 
fata globului, fiind mai dezvoltată în porţiunea temporală decît în cea 


nazală, 


10.2. DEZVOLTAREA RETINEI 


Retina se dezvoltă în vezicula optică secundară sau cupusoara optică 
cu doi pereţi, un perete extern unistratificat si un perete intern cu potente 
pluricelulare imediate. 

Din peretele extern unistratificat ia naştere epiteliul pigmentar al re- 
tinei. Granulatiile pigmentare melanice ale celulelor epiteliului apar foarte 
precoce, în săptămîna а 6-a de viaţă embrionara, comparativ cu pigmen- 
tul uveal care apare mai tîrziu. Maturizarea epiteliului pigmentar este 
înceată, densitatea celulară atinge maximul la vîrsta de 2—3 ani. 
Această stare explică paloarea fundului de ochi la sugar, fenomen frec- 
vent observat pînă la virsta де 2 ani. 

Din peretele intern se formează aglomerări de celule germinale, din 
care se vor dezvolta cele două categorii de celule nervoase: glioblaști și 
neuroblasti. 

Glioblastii cu functii nutritive si de sustinere vor genera celulele Mül- 
ler, astrocite si oligodendrocite cu funcţie mielinizanta. Neuroblastii vor 
da nastere la celulele fotoreceptoare, bipolare, ganglionare. 

De la cele două straturi neuroblastice primitive, structura complexă a 
retinei evoluează printr-un proces de diferenţiere gradată dinspre pro- 
funzime spre suprafaţă; celulele ganglionare sînt primele care apar, iar 
conurile şi bastonasele apar ultimele. 

În primele trei luni ale vieții intrauterine, zona centrală a retinei se 
dezvoltă rapid, upoi rămîne în urmă pînă în luna a 8-a, după care se dez- 
voltă din nou, ajungînd pînă la maturatia ei în luna a 4-a după naştere. 
Începînd cu luna а 7-a se conturează configurația obișnuită a foveei 
prin migrarea centrifugă a straturilor cu celule bipolare si. ganglionare. 

Retina la copil, spre deosebire de adult, prezintă un număr mai mare 
de celule $1 capilare. 

La nou-născut stratul capilar al retinei este de trei ori mai dezvoltat 
decât la adult (Goder şi colab., 1969). Membrana bazală nu este prea sub- 
tire şi datorită nediferentierii etanșării vasculare există o predispozitie 
mare la sîngerări, cu tendință rapidă la resorbtie. 

La copii, fundul de ochi este bogat in reflexe. La cei cu albinism, 
foveea, de obicei, greu poate fi diferentiata de regiunile din jur. 

In dezvoltarea functionala a retinei sint foarte importante impulsurile 
luminoase care acţionează asupra ei. In absenţa lor dezvoltarea armonioasă 
a celulelor ganglionare nu are loc. Reflexul foveolar devine vizibil abia 
la sfîrşitul lunii a 4-a, în urma maturizării conurilor. 3 

La prematur, datorită absentei pigmentului, fundul de ochi este de 
asemenea palid, cu o culoare gri spre periferie (pseudodezlipire de retină). 

Diagnosticul diferenţial în astfel de cazuri, față de fibroplazia rétro- 
lentalá, nu este uşor deoarece in faza de inceput a fibroplaziei existá frec- 
vent si dezlipire de retina, 
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10.3. EXAMINAREA RETINEI 


Examinarea retinei se realizează în cadrul examinării fundului de 
ochi prin oftalmoscopie si biomicroscopie. 

— Explorarea fundului de ochi prin oftalmoscopie începe prin exami- 
narea papilei nervului optic, a maculei, apoi a vaselor și cimpului retinian 
în toate sectoarele ріпа la periferie. 

— Biomicroscopia fundului de ochi se face prin așezarea înaintea 
ochiului examinat a unei lentile speciale, montatá pe biomicroscop. Pen- 
iru examinarea periferiei fundului de ochi se utilizeazá sticla cu trei 
oglinzi si infundarea scleralá. 

— Tulburările funcţionale ale retinei se examinează prin determina- 
rea acuitüfii vizuale şi mai ales а cimpului vizual. Capacitatea de adaptare 
a elementelor vizuale se studiază prin adaptometrie. 

— Angiografia fluoresceinică pune în evidență tulburările circulatorii 
intraoculare. 

Tensiunea arterei oftalmice se măsoară cu ajutorul oftalmodinamo- 
metrului. 

— Electroretinografia (ERG) pentru studierea tulburărilor retiniene de 
conducere nervoasă. 


10.4. PATOLOGIA RETINEI 


Patologia retinei este strîns legată de tulburările generale ale organis- 
mului și, în multe cazuri, de tulburările coroidiene. 

— Semnele subiective in alteratiile retinei constau în scăderea acui- 
tatii vizuale, fosfene, metamorfopsii și modificări de cîmp vizual sub forma 
de scotoame. 

— Semnele obiective sînt în primul rînd oftalmoscopice şi au о carac- 
teristică fundamentală: modificarea vaselor retiniene si a retinei. 

Patologia retinei se poate clasifica în: anomalii congenitale, trauma- 
tisme, tulburări circulatorii retiniene, inflamații sau retinite, degeneres- 
cente şi tumori. 


10.4.1. ANOMALII CONGENITALE ALE RETINEI 
10.4.1.1. FIBRE CU MIELINĂ 


în mod normal fibrele nervului optic sînt prevăzute cu o teacă mieli- 
nică numai în afara retinei, după lama ciuruitá. Uneori fibrele nervoase 
intraretiniene într-un sector sau în jurul papilei deja sînt mielinizate. 
Anomalia apare printr-un exces de mielinizare prin heterotopia oligoden- 
drogliei, cu sau fără defect al lamei ciuruite. Ele nu sint constatate imediat 
după naștere, numai la virsta de 2—3 ani, după terminarea mielinizării 
fibrelor nervoase, La examenul oftalmoscopic tibrele cu mielină apar ca 
fascicule albe vătoase, radiare, ușor proieminente. Dacă nu sînt asociate cu 
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alte anomalii congenitale nu afecteaza functia vizuala Ele coinci 

++ Lee © > a e CC Hc 

cu alte anomalii oculare: miopie, conus papilar, cataracta congenital 
2 


у Et d a, рег- 
sistenta vaselor hialoidiene etc., insotite de defecte vizuale a 


10.4.1.2. APLAZIA CONGENITALA A MACULEI 


Aplazia congenitala a maculei se intilneste mai ales la albinotici, cind 
lipseste atit colorarea retinei, cit si reflexul foveolar. In locul foveei se 
constata frecvent o pigmentatie, în contrast cu paloarea fundului de ochi. 
Pata galbenă foveolară, prezentă în macula normală, examinată în lumina 
aneritră lipseşte. Boala se transmite recesiv. 

Aplazia maculei este însoţită de scăderea accentuată a acuitatii vizuale 
şi de nistagmus care însă uneori poate să lipsească. 


10.4.1.3. DISPLAZIILE RETINEI 


Displaziile retinei apar în urma perturbării de dezvoltare а formatiu- 
nilor provenite din cele două straturi ale veziculei optice. 

Pliuri retiniene congenitale sau falciforme apar în urma dezvoltării 
exagerate a stratului intern a veziculei optice şi se întind între discul 
optic si ora serrata. În cursul dezvoltării ochiului, prin alterarea pliurilor 
datorită vitrosului secundar, apare o dezlipire falciformă a retinei. Trac- 
tiunea se oprește cînd vitrosul secundar începe să involueze. În alte situa- 
tii, pliurile retiniene pot produce, prin coalescente parţiale chisturi те- 
tiniene primitive situate în regiunea ora serrata. Prin dezvoltarea lor se 
poate forma o despicătură intraretiniană numită retinoschizis, situată de 
obicei în cadranul inferotemporal. 

Chisturile retiniene periferice si retinoschizisul evoluează asimptoma- 
tic, uneori putînd cauza dezlipirea de retină la tineri sau la adulti. Dis- 
plaziile retiniene în general sînt transmisibile avînd o ereditate recesivă. 

Displaziile morfofunctionale ale stratului extern al veziculei optice se 
pot manifesta prin anomalii de pigmentatie existente la nastere; nevi 
pigmentari ai retinei şi nervului optic, retinopatia pigmentara embriopa- 
tică, fund de ochi cu aspect de „sare si piper“ sau prin corioretinopatii 
eredofamiliale evolutive manifestate in cursul vietii; retinopatia pigmen- 
tara, coroideremie etc. 


10.4.2. PATOLOGIA RETINIANA PERINATALA 
N 
În timpul unei nașteri laborioase şi prelungite se observă hemoragii 
intracerebrale care determină și simptome oculare ca nistagmusul, anizo- 
corie, paralizii musculare etc. In acelasi timp intr-o serie de cazuri apat 


hemoragii retiniene cu consecinte vizuale variate. f : 
În alte situaţii îngrijirea post-natala a nou-născutului, mai ales a pre- 


maturilor, cauzează leziuni retiniene ireversibile, cum este in cazul fì- 
broplaziei retrolenticulare. 
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10.4.2.1. HEMORAGIA RETINIANA PERINATALA 


a PA кы еш (1973) peste 1/5 din nou-născuţi prezintă imediat 
up: naştere лето agii те тепе, Ele pot fi variate, de la abia percepti- 
bile, pinà la mari, chiar preretiniene cu durată lungă de resorbtie. fn 
unele cazuri hemoragiile retiniene sînt însoţite de edem papilar cu atrofie. 
Hemoragiile retiniene mici după resorbtie dau un aspect asemănător 
cu Pretromboza, Histologic se constată hemoragii intra-, retro- și prere- 
üniene. Deosebiri intre sexul nou-nascutilor, între localizarea laterală, 
între cei născuţi de la primi- sau multipare nu există. Anestezia generală 
în timpul nașterii, manevrele de reanimare deţin un rol nesemnificativ. 
Rol hotaritor îl are nașterea prelungită si laborioasă. 

La prematuri numărul hemoragiilor retiniene este mic, în jur de 1/7, 
fata de maturi, constatare care subliniază rolul traumatismului suferit 
în timpul naşterii. Frecvența hemoragiilor după cezariană este neinsem- 
паѓа. 

Deoarece după naștere nu există о maturizare histologică a maculei, 
hemoragiile apărute nu rămîn fără urmări funcţionale. În primul rînd 
funcția vederii centrale este afectată, apărînd o ambliopie. Gradul am- 
bliopiei este în funcţie de extinderea hemoragiei. Hemoragiile maculare 
mici nu lasă urme oftalmologice, după cele mai mari va rămîne o macula 
cu desen neregulat, cu ambliopie. 

In cazurile de ambliopie la care cu tot tratamentul optimal si precoce 
aplicat nu se obţine ameliorarea vederii, este posibil că scăderea vederii 
se datorește unor leziuni maculare organice latente, саге au fost produse 
de sîngerări maculare sau de nerv optic, apărute în timpul travaliului. 


10.4.2.2. FIBROPLAZIA RETROLENTICULARĂ 


Fibroplazia retrolenticulará sau retinopatia praematosum а fost de- 
scrisă de către Terry în 1942. Credem că boala a fost cunoscută şi mai 
înainte, dar simptomatologia sa a fost confundată cu alte leziuni reti- 
niene, vitreene și cristaliniene apărute îndeosebi la prematuri. 

Studiile efectuate au vizat aspecte variate ale bolii, etiopatogenia 
afecțiunii, precum si măsurile profilactice. E = 

Frecventa fibroplaziei retrolenticulare variază; în ţările cu nivel ridi- 
cat de civilizaţie, ocupă un loc de frunte între cauzele cecitatii la copii. 

Aspectul clinic al bolii este variat; caracteristic este însă apariția unei 
mase albe, cenușii, în corpul vitros, dată de fibrozarea şi de dezlipirea 
retinei. E 

Afectiunea apare in special la prematuri cu greutate corporalà intre 
1200 si 1 700 g, dar poate sá se manifeste si la cei cu 2 200 g. em 

Apare de regulă pînă la patru luni după naștere, însă rar înainte de 
5 săptămîni, 5 & SE 

Examinarea fundului de ochi la acești prematuri este ingreuiatà de 
о cornee care nu și-a recistigat încă pe deplin transparența sau de per- 
sistenfa refelei vasculare anterioare, ce apare in negru pe aria roşie a 
pupilei, Papila este albă sau cenușie, uneori de aspect vag, imprecis, zona 
maculară nu ве distinge de restul retinei periferice albe, edematoase, 
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си уазе intunecate. La examinările succesive, cu trecerea timpului sem- 
nele se agravează, apar hemoragii retiniene sau preretiniene. Vasele de 
neoformatie se desprind de retină și pătrund în corpul vitros. 

Corpul vitros este adesea ușor tulbure, cu opacitáti floconoase, Cu 
timpul, în vitros se formează o masă densă ce împinge înainte cristali- 
nul, în urma căreia camera anterioară devine îngustă, se formează si- 
nechii anterioare şi posterioare. În cursul formării sinechiilor anterioare, 
corneea devine tulbure, cristalinul se opacifiază și foarte frecvent apar 
semnele hipertensiunii intraoculare: glob hipertensiv, congestionat, du- 
reros. 

In privinta etiologiei s-au emis diferite ipoteze si s-au invocat cauze 
variate ca, de exemplu, carentá de vitamina E, tulburări de metabolism, 
tulburari in dezvoltarea retinei, formarea unui corp vitros anormal, re- 
sorbtia incompleta a vitrosului primar etc. 

Cercetările lui Ashton (1954) au adus informaţii însemnate in cu- 
noasterea patomecanismului bolii. După administrare de oxigen în con- 
centratie mare, la presiune atmosferica, el a putut provoca la pisici tinere 
о vasoconstrictie retiniană însemnată urmată de о glioză retiniana conse- 
cutiva. 

Rezultatele acestor cercetări au fost confirmate prin studii efectuate la 
prematuri supuşi administrării de oxigen. Ca teren propice figurează pe- 
riferia retinianá incomplet vascularizată a prematurilor, care prezintă 
sensibilitate particulară și sporită față de variațiile de oxigen din singe. 

Administrarea masivă a oxigenului la prematuri, provoacă în faza 
acută о vasoconstrictie la nivelul precapilarelor si capilarelor. Aceasta 
este urmată de un colaps vascular, apoi de obliterarea vaselor în urma 
tumefierii celulelor endoteliale. Kittel (1969) consideră cá, ре Поза apor- 
tul de oxigen in fibroplazia retrolenticulară, intervin si alti factori locali 
sau generali. 

În consecinţă in retină apar edeme si hemoragii, urmate de neoforma- 
tie vasculară, iar prin proliferarea elementelor gliale de o glioză reti- 
niană. Vasele neoformate pătrund si în corpul vitros care va fi străbătut 
de un ţesut vascular și glial, amestecat cu elemente retiniene obişnuite 
din stratul vizual dezlipit. Dezlipirea de retină începe la periferie. La 
început apar dungi retiniene care se transformă ulterior în dezlipire to- 
tală. În această fază procesul devine ireversibil. Este posibil ca procese 
asemănătoare să aibă loc 31 în alte organe. 

Regresiunea spontană nu poate fi scontată decît înainte de a începe 
invadarea corpului vitros de către țesutul vascular glial şi înainte de 
dezlipirea retinei. Modificările fibroplaziei afectează mai mult sectorul 
temporal decît cel nazal. Ё Я 

In general, cei doi ochi nu se îmbolnăvesc concomitent și în aceeași 
măsură; uneori un. ochi poate să se vindece, iar celălalt să prezinte o 
fibroplazie totală, cu atrofia globului ocular. În cazuri excepţionale poate 
să apară un glaucom gi о buftalmie. Formele grave se însoțesc frecvent 
de strabism. Paralel cu gravitatea bolii crește şi frecvența miopiei cu 
astigmatism, i 

Recunoaşterea cauzei a făcut posibilă profilaxia. De т 
aport de oxigen de peste 30% duce la prematuri la fibroplazie. aca Se 

Я ai itiei bolii este neînsemnat. Trebuie. evi 
aport este normal pericolul apariti 
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tate si schimbările bruște ale concentraţiei de oxigen; cu cît copilul este 
mai prematur, cu cit greutatea corporală este mai mică, cu atit se Cate 
о precautie mai mare. 

Daca procesul este depistat în faza precoce, pînă cînd nu s-a produs 
dezlipirea de retină, este posibilă o regresie spontană sau postterapeutică 
n urma unei regresiuni însemnate, acuitatea vizuală poate deveni ulte- 
rior normală. Odată cu apariţia gliozei şi dezlipirii de retină, nu mai 
apare regresie, 

Tratament. În stadiul de început al bolii se indică reducerea treptată 
a concentraţiei de oxigen. Dacă nu a apărut o dezlipire de retină, un tra- 
tament cu ACTH, cortizon, raze Röntgen poate da rezultate. 


10.4.3. MODIFICĂRI VASCULARE ALE RETINEI 


La copil modificările vasculare ale retinei, apărute în unele boli cu 
afectarea sistemului circulator, prezintă, în general, un aspect similar 
cu cele observate la adult, cu unele particularităţi. Astfel, tortuositatea 
venelor, a arterelor sau ambelor tipuri de vase sanguine, nu înseamnă la 
copil neapărat o hipertensiune arterială, ci poate fi simptomul unei ste- 
noze congenitale ale istmului aortic, care poate fi rezolvată chirurgical. 


10.4.3.1. LEUCEMII 


În forma acută a leucemiei, pleoapele si conjunctiva apar edematiate. 
Edeme circumscrise si pete congestive pot să altereze sclerotica. La exa- 
menul fundului de ochi, se observă о retinopatie caracterizată prin vene 
dilatate tortuoase, acoperite pe alocuri cu un edem alb-gălbui. Întregul 
fund de ochi este palid, cu un centru albicios. Arterele retinei pot pre- 
zenta o umplere deficitară. Hemoragii $1 teci perivasculare albicioase 
completează tabloul de fund de ochi. 

În alte cazuri modificările de fund de ochi în cazul leucemiei la co- 
pil sînt neînsemnate, doar ante finem apar hemoragii şi focare edema- 
toase. Focarele edematoase nu sînt dense, ci au un aspect de nor destră- 
mat, iar hemoragiile apar spongioase. Modificări similare se pot vedea $1 
în formele cronice ale leucemiilor. 


10.4.3.2. ANEMII 


În anemii cronice la copii de obicei nu apar modificări caracteristice. 

— Anemii aplastice grave: fundul de ochi este palid, papila slab ede- 
matoasá si umplerea arterelor retiniene este scăzută. | 

— Anemia pernicioasă la copii; fundul de ochi este extrem de palid, 
Discul papilar apare palid, cu marginile puţin estompate. în faza finalà 
a bolii, nervul optic se atrofiază. Arterele retiniene sînt îngustate, cu 
transparenţă scăzută. Venele retinei sînt dilatate și tortuoase, 

Nu rareori observăm hemoragii retiniene alb-gălbui, cu un chenar 


roşu, 
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Aceleaşi modificări retiniene apar și in alte anemii hipocrome. 

— Anemia eritroblastică (anemia Cooley), la nivelul fundului de ochi 
alături de anemia retiniană generală, se văd hemoragii retiniene vitree- 
ne, focare exsudative subretiniene şi degenerative vitreoretiniene. 

— Anemia congenitală hemolitică poate fi însoţită de o membrană 
epipapilară, artera hialoidă persistentă 51 de sinuozitatea vaselor reti- 
niene. Deja la vîrsta precoce apar hemoragii retiniene întinse, pigmenta- 
tie diseminată $1 cicatrice albe, subretiniene. 


10.4.3.3. POLIGLOBULII 


În poliglobulii și parţial în poliglobuliile simptomatice fundul de ochi 
are o culoare roşie închisă, venele retiniene sînt dilatate si sinuoase. 


10.4.3.4. ANOMALII CONGENITALE CU CIANOZA 


Fundul de ochi are o culoare violet inchis, papila este rosie. Vasele re- 
tiniene, in special cele din vecinatatea papilei, sint dilatate. 

Decompensari cardiace duc la tulburări de vedere, de exemplu apari- 
tia unor scintei, incetosarea vederii, in special dupa un efort fizic, dupa 
aplecari. 


10.4.3.5. DIATEZE HEMORAGICE 


Та examenul fundului de ochi se văd hemoragii mici intra- şi subreti- 
niene asemănătoare cu cele observate în periflebita retiniana. In cazuri 
grave apare o opacifiere a corpului vitros, se formeaza friuri vitreoreti- 
niene, urmate de dezlipire de retina. 


10.4.3.6. EDEMUL BERLIN 


Edemul Berlin, apărut dupa contuzia globului ocular, la copii este mai 
evident decît la adult. Acesta constă într-o opacifiere de aspect gri a re- 
tinei, localizat mai frecvent pe polul posterior, datorită creşterii permea- 
bilitátii capilare generată de contuzie. Pot apărea hemoragii mici sau mai 
extinse. După contuzii puternice şi la copii se văd rupturi coroidiene şi 
gaură maculară. 


10.4.3.7. SEPTICEMII 


În septicemii apare retinita septică, caracterizată prin focare ischemice 
mici, bine delimitate, care se datoresc modificării permeabilitátii vascu- 
lare date de toxinele bacteriene. ње | ES 

Retinitele nu prezintá la copii modificări deosebite faţă de cele 


adultului, = 
Hemoragia subdurală si subarahnoidală poate fi urmată de o hemora 
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gie retiniana masivă, fără afectarea corpului vitros, De regulă hemoragia 
retiniană se resoarbe mult mai rapid decit la adult, fără urmări cicatri- 
ceale sau funcţionale. 


10.4,3.8.- PERIFLEBITA RETINIANA 


‚ Sub denumirea de periflebită retinianá (boala Eales) se înțelege un 
sindrom, caracterizat prin hemoragii retiniene recidivante, constatate la 
copii şi tineri, datorită unor flebite si periflebite retiniene. Leziunile sînt 
frecvent bilaterale, însă cei doi ochi nu sînt atinsi în acelaşi timp în 
aceeaşi măsură. Dacă afecțiunea este veche, apare tabloul caracteristic 
al retinitei proliferante. 

Boala recidivează si prognosticul este nefavorabil. După vîrsta tinara 
recidivele devin mai puţine si prognosticul se îmbunătățește. 

Simptomele subiective sînt caracterizate prin tulburări vizuale brusc 
apărute, manifestate prin incetosarea de diferite grade a vederii, саге 
poate merge pînă la pierderea ei completă. Mai rar vederea scade lent, 
progresiv, sau este precedată de cefalee, dureri oculare, senzaţii vizuale 
anormale. Ele apar în urma hemoragiilor de grade diferite, cu sau fără 
inundarea vitrosului. 

Simptomele obiective sînt diferite. Pe primul plan stau modificările de 
calibru ale venelor (neregularități, ingrosari, strîmtorări circumscrise), си 
sinuozitati, dilatări circumscrise, de culoare negricioasă. Sectoarele ve- 
noase cu strimtorări sînt acoperite în parte de un voal de edem, mai tir- 
ziu transformindu-se in teci periflebitice. 

Tabloul clinic este dominat de hemoragiile retiniene, care sint variate. 
Uneori hemoragiile sint punctiforme, circumscrise, localizate in straturile 
retinei, alteori ele au extindere mare, pătrund în corpul vitros pe care-l 
inundă, chiar sub ochiul examinatorului. 

Hemoragiile pur retiniene se resorb de multe ori complet, alteori se 
organizează în parte, determinind mici bride conjunctive și proliferări 
nevrogliale, care înconjură vasele sau focare degenerative albe. Venele 
lezate rămîn întecuite şi se transformă uneori în cordoane albe; de ase- 
menea se pot organiza şi vase de neoformatie. Uneori se vede un edem 
papilar evident. 

 Hemoragia din vitros se resoarbe relativ repede. Alteori, cind inun- 
darea vitrosului a fost masivá, resorbtia completá a singelui nu mai este 
posibilá, se organizeazá mari bride conjunctive vitreoretiniene, realizind 
retinita proliferantă. 

Recidivele sint constante, ele constituind un caracter al bolii şi fie- 
care lasá urme, care, adáugate la cele deja existente, dezorganizeazà re- 
tina si corpul vitros si agraveaza considerabil prognosticul. 

Diagnosticul se bazeazá pe prezenta hemoragiilor retiniene si mai ales 
a celor retinovitreene cu caracter recidivant apárute la tineri. | 

Etiologia bolii este discutată, se incrimineazü diverse cauze, dar cei 
mai multi oculisti consideră drept primă cauză flebita tuberculoasă a ve- 
nelor retiniene, Au fost discutate şi cauze toxice locale, respectiv hor- 
monale, 

Periflebita a fost reprodusă pe cale experimentală prin injecții de ba- 
cil Koch in artera carotidá. După unii, infecția venoasă ar fi secundarà 
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unei uveite latente, de unde pe tecile limfatice perivasculare, bacilii ar 
b trece în pereții venelor retiniene. Bolnavii prezintă frecvent leziuni tu- 
berculoase, mai des toracice discrete, depistabile mai ales radiologic. 
Au fost semnalate hemoragii recidivante la tineri care prezentau simp- 
tomele trombangeitei obliterante Buerger, unor disfuncţii endocrine, avi- 
| taminozei C. 
у Virsta debutului bolii este intre 15 si 25 de ani. Dupa Donders (1958) 
40/) dintre pacienţi prezentau primele simptome sub 15 ani. Date asemă- 
nătoare a găsit si Marchesani (1959), care consideră că îmbolnăvirea ac- 
tivă a vaselor durează circa 3 ani. 70—90%/ din pacienţi sînt bărbaţi. 
Tratamentul este în raport cu etiologia bolii. Se va recurge în orice 
caz la antihemoragice: calciu, vitamina C și K, rutin. Radioterapia dă 
bune rezultate, în special în periflebite cu mici hemoragii retiniene. In- 
fectiile de focar pot beneficia si de tratament chirurgical, urmărind su- 
primarea focarului infecțios. 
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10.4.3.9. RETINOPATIA DIABETICA 


in cursul diabetului zaharat la copii se întîlnesc relativ frecvent ma- 
nifestări patologice din partea retinei, constituind. retinopatia diabetică. 
' Retinopatia diabeticá la copii, fata de cea constatată la adulţi si virstnici, 
datorită absenței hipertensiunii şi aterosclerozei, prezintă forma asa-nu- 
mita pura. 

Este vorba, de obicei, de manifestari bilaterale, deşi nu totdeauna 
identice la ambii ochi, diferînd eventual ca localizare pe retină, grupare, 
profunzime și grad. 

Astăzi, retinopatia diabetică la copii este mai frecventă decît a fost 
în trecut. Datele variază între 3 si 20%. După datele lui Unger și colab. 
(1967) din 771 de copii diabetici sub 15 ani, 7,8% prezentau retinopatie 
diabetică. De obicei retinopatia diabetică apare la 10—15 ani de la de- 
butul diabetului; la copii însă, deja după 5 ani de diabet se pot vedea 
la fundul de ochi modificări discrete care prevestesc formarea retinopa- 
tiei diabetice. Copiii şi adolescenţii cu diabet sînt predispusi la o retinita 
proliferantá diabetică ulterioară, mai mult decît persoanele în vîrstă. 
Cazurile de retinopatie proliferantă la care diabetul а apărut în copilă- 
rie sînt de trei ori mai frecvente decît la ceilalți diabetici. 

Evoluţia retinopatiei diabetice la copii este diferita. Există cazuri la 
care starea fundului de ochi nu se modifica ani de zile, alteori evolutia 
ei este rapidă cu complicaţii funcţionale serioase. De obicei nu sînt co- 
relatii evidente intre durata diabetului, oscilatia metabolismului glucidic, 
g necesarul de insulină, starea rinichiului si gradul de evoluție a retinopa- 
tiei diabetice. = A: 

La adult retinopatia diabeticá este mai frecventă la femei, la copii 
$1 tineri, báietii sint mai frecvent afectati. Е : 

Referitor la însemnătatea simptomelor obiective retiniene, Fischer 
(1960) consideră că la copii și tineri retinopatia diabetică este mult mai 
severă decît la diabeticul la care boala a apărut după 50 de ani. 

Instalarea leziunilor de angiopatie те папа este precedata de чр 
lung stadiu functional, exprimat printre altele, prin creşterea diametrului 
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venelor mici retiniene. La această manifestare se adaugă creșterea fra- 
gilităţii capilare generale si în special a celei oculare, chiar dacă bolnavul 
nu are încă о complicatie angiopatică evidentă. 

Leziunile vasculare încep în capilarele venoase, interesind ulterior ar- 
terele mici, Venele sînt tortuoase, cu anse și noduli fusiformi, venele de- 
vin tortuoase. Din cauza tulburărilor metabolice ale pereţilor capilarelor, 
rezistenta lor scade si se formează dilatări anevrismale. 

Oricum, leziunile vasculare sînt primele gi apoi prin tulburările circu- 
latorii, pe care le provoacă, se produc leziunile retiniene ulterioare. 

În retinopatia diabetică pură a copilului, leziunile oftalmoscopice esen- 
tiale sint hemoragiile şi petele exsudative albe, vátoase. Hemoragiile sint 
uneori foarte mici, rotunde, care dispar și apar, alteori în flăcări, lacuri, 
chiar preretiniene, cu posibilitatea erupției în vitros. Ele ocupă de obicei 
polul posterior, dar se pot intilni și în regiunile anterioare. 

În majoritatea cazurilor de retinopatie diabetică la copil se văd mo- 
dificări minime ale maculei sub forma dispariţiei reflexului macular și 
apariţiei unei pigmentatii fine considerate ca semne de uzură. 

Petele exsudative albe, vătoase, apărute în primul rînd pe polul poste- 
rior se compun din mase hialine şi lipidice. Se consideră că sînt formate 
prin extravazarea serului sanguin sau/şi din produse de dezagregare a re- 
tinei însăși. La copii nu se constată dispoziția petelor albe în formă de 
stea maculară, fenomen obișnuit la diabeticii adulti sau în vîrstă, sufe- 
rind totodată de hipertensiune arterială și ateroscleroza. 

In formele înaintate ale retinopatiei diabetice se găsesc hemoragii pre- 
retiniene, plăci de retinită proliferantă. Vasele de neoformatie din jurul 
papilei mărturisesc о vascularizatie compensatoare, în caz de obliterare 
venoasă instalată progresiv. | 

Neovascularizatia care poate surveni in orice stadiu al retinopatiei 
diabetice, incepe prin formarea unei reactii proliferative fine in jurul 
focarelor cu hemoragii sau exsudat. 

Simptomele subiective sint uneori tulburări vizuale ușoare, ca puncte 
negre, scîntei, mici scotoame, scăderea vederii; alteori nu există nici un 
simptom, leziunile fiind depistate incidental. În cazul hemoragiilor mari 
cu afectarea maculei, vederea poate fi considerabil redusă. 

Simptomele generale ale diabetului pot fi prezente sau pot lipsi, de 
asemenea $1 glucozuria, dar hiperglicemia este constantă. 

Diagnosticul se bazează pe caracterele oftalmoscopice descrise, intil- 
nite la un copil cu hiperglicemie. 

Prognosticul retinopatiei diabetice privind vederea trebuie considerat 
grav, deoarece se ajunge, foarte frecvent la pierderea vederii prin or- 
ganizarea hemoragiilor, prin retinita proliferantă sau a glaucomului se- 
cundar hemoragic. 

Tratamentul este general şi local. Tratamentul general, condus de un 
diabetolog, urmărește scăderea glicemiei şi combaterea complicatiilor dia- 
betului. Insulina nu poate avea efect asupra retinopatiei diabetice exis- 
tente; ea poate cel mult preveni apariţia ei. dye. 

Fatá de modificárile permeabilitatii capilare si a fragilitatii vasculare, 
cu consecinfa producerii hemoragiilor si focarelor exsudative albe, se trece 
la aplicarea vitaminelor C si К, preparatelor de calciu. Doxium (calciu 
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dobesilat), preparat recent introdus in tratamentul retinopatiei diabetice 
a dat rezultate promitatoare. 4 
În vederea prevenirii hemoragiilor se practică cu succes cauterizarea 
microanevrismelor prin foto- și lasercauterizare. 
In faza de retinită proliferantă, tratamentul radiologic, în doze anti- 
inflamatorii, poate influenţa evoluţia procesului. 


10.4.3.10. RETINITA EXSUDATIVĂ COATS 


Sub această denumire se descrie o boală a retinei, rară, unilaterală, 
atingind copii şi tineri, caracterizată prin hemoragii si focare exsudative, 
apărute subretinian, cu posibilitatea invadării corpului vitros. Boala apare 
in 80%% din cazuri sub 25 de ani si nu rar boala începe la copilul mic, 
vîrsta medie la care se descoperă fiind în jur de 6 ani. Ca şi la periflebita 
retiniană, sexul masculin este mai frecvent afectat. 

Clinic, boala începe de obicei unilateral prin apariţia hemoragiilor și 
exsudatelor subretiniene. Oftalmoscopic, în apropierea hemoragiilor si 
focarelor exsudative se văd plăci albe degenerative, friuri extinse саге 
pătrund în corpul vitros, cauzind о dezlipire de retină. Imaginea oftal- 
moscopică a fundului de ochi poate fi înșelătoare, fiind asemănătoare 
cu retinoblastomul. 

Nu rareori retina are o culoare gri-verde murdară, си о pigmentatie 
moderată la periferie. Papila are margini șterse ca într-o stază papilară. 
Vasele retiniene prezintă modificări de calibru, dilatări fusiforme, forma- 
tiuni anevrismale. Nu există teritoriu retinian afectat cu predilecție. 
Boala progresează continuu. Exsudatia se extinde pe toată suprafaţa re- 
tiniană, dînd naştere la o dezlipire de retina secundară. 

În final apare o uveită, o cataractă complicată sau glaucom secundar. 
Prognosticul bolii este cu totul nefavorabil, boala ducînd la pierderea 
vederii şi uneori din cauza glaucomului secundar este necesară enucleatia 
globului ocular. 

Tabloul histopatologic este dominat de prezenţa între retină şi со- 
roidă a unui ţesut conjunctiv neoformat, sărac în vase și elemente ce- 
lulare. Procesul inflamator instalat pe parcurs afectează într-o oarecare 
măsură corpul vitros şi întreaga coroidă. 

Etiologia bolii nu este cunoscută. Unii о consideră de origine infla- 
matorie, tuberculoasá sau luetică, alții presupun că este vorba de o ma- 
nifestare locală a unei anomalii vasculare cunoscute. Este posibil ca aceste 
leziuni să fie realizate de cauze diferite sau chiar multiple. 

Tratamentul urmăreşte oprirea procesului de proliferare prin admi- 
nistrarea preparatelor de cortizon, razelor Róntgen. Prin fotocoagularea 
anomaliilor vasculare pot fi prevenite hemoragiile retiniene. 


10.4.3.11. BOALA „ЕАВА PULS" (SINDROMUL TAKAYASU) 


Apare ca urmare a obliterárii progresive а cirjei aortice, Kë 
arterial brahiocefalic, carotidelor si subelavicularei, La copii mici apar 
mai rar, afectează cu predilecție fetele, înainte și după pubertate. 
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Clinic, simptomul esential este absenta pulsului radial, a carotidei sj 
arterei temporale pe partea afectată. Manifestările oculare sînt corelate 
cu tulburările ischemice apărute îndeosebi pe retină. În acest cadru is- 
Chemie, apar eclipse vizuale, mai ales atunci cînd capul este ridicat bruse 
de la poziţia aplecată la cea verticală. 

Tensiunea arterei centrale a retinei este atit de scăzută, incit, la o 
apăsare uşoară a globului ocular, papila devine anemică, palidă. 

La fundul de ochi se vede o îngustare evidentă a arterei centrale a 
retinei, curent sanguin granulos, urmată de obliterarea definitivă a arte- 
rei, În jurul papilei se formează anastomoze arteriovenoase, uneori apar 
hemoragii retiniene $1 vitreene. Într-o fază înaintată procesul se trans- 
forma uneori în retinitá proliferantá si dezlipire de retină. 

Alte semne oculare sînt: cataracta complicată, midriază pupilară, atro- 
fia irisului, dilatarea vaselor din conjunctivă. Într-un stadiu avansat 
apare scăderea sau chiar pierderea acuitátii vizuale. Cimpul vizual pre- 
zintă o îngustare concentrică (Miller, 1956). 

Tratament. Corticoterapia şi razele Róntgen pot influenţa favorabil 
evoluţia proceselor retiniene. 


10.4.4. PROCESE DEGENERATIVE ALE RETINEI 


Această categorie de îmbolnăvire se caracterizează printr-o degeneres- 
centá a unora sau a mai multor elemente retiniene cauzate de factori di- 
feriti, uneori necunoscuţi. Procesul degenerativ poate interesa numai re- 
giunea maculară, periferia retinei sau toată suprafaţa ei. 


10.4.4.1. DEGENERESCENTELE MACULARE 


Degenerescenta maculara poate apare la orice vîrstă. În general, pri- 
mele manifestări apar în copilărie sau la tineri. După vîrsta la care se 
manifesta, se deosebesc forma congenitală, infantilă, juvenilă şi senilă. 
Cele congenitale, infantile și juvenile în majoritatea cazurilor au un са- 
racter eredofamiliar. După Franceschetti si colab: (1963) există o asemă- 
nare între diferite tipuri de degenerescente maculare, care se deosebesc 
numai după perioada de manifestare, iar în parte 91 după caracterele spe- 
cifice bolii, determinate genetic. Unele dintre ele au un caracter staționar, 
altele sînt evolutive. 

Degenerescenta maculara infantilă are un caracter ereditar. Ea nu are 
tendinta de a progresa si se transmite de obicei neregulat dominant. 

Tabloul clinic al degenerescentei maculare infantile este variat. 

— Tipul Tay-Sachs. Leziunea maculara se constata la etatea de 4 
5 luni 51 se caracterizează prin apariţia in macula a unui disc edematos 
rotund, alb-cenușiu, avînd in centru о pată roșie. Papila este albă, atro- 
fică, iar vasele au un aspect normal. Vederea scade rapid pina la cecitate. 

Leziunile morfologice interesează în special celulele ganglionare ale re- 
tinei, care, ca $i cele cerebrale, sint sediul unei degenerescenfe. Zona albà 
maculară este expresia tumefierii edematoase a retinei, iar pata roşia- 
tică centrală apare datorită coriocapilarelor acestei zone. 
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— Tipul Spielmayer-Vogt se manifesta la virsta de 5—6 ani si зе inso- 

$ teste de tulburări paralitice si debilitate mintală. Fundul de ochi se carac- 

terizează printr-o pigmentatie brună a maculei, cu aspect de fagure, tul- 

burări de pigmentatie se vad si la periferia retinei. Vasele retiniene sînt 
cu calibru normal. 

Morfopatologic se constată distrugerea completă a stratului cu conuri 

7 si bastonase și apoi а celui granulos extern, urmat de înlocuirea acestora 

cu tesut glial. Pigmentatia provine prin migrarea acestuia din epiteliul 

| pigmentar al retinei de-a lungul vaselor mici. 


Degenerescenta maculară juvenilă Stargardt se constată la copii între 
8 si 14 ani şi se manifestă prin scăderea treptată a acuitatii vizuale, sco- 
tom central, tulburări cromatice si de adaptare, са după un anumit timp 
să se ajungă la pierderea completă a vederii centrale. 

у Aspectul oftalmoscopic este variat. Leziunile interesează in primul rind 
regiunea maculară si se caracterizează prin tulburări de pigmentatie. Re- 
flexul foveolar dispare precoce. Pigmentul se acumulează in gramezi, in 
focare mici confluente în jurul unor plăci ovale depigmentate. Uneori 
leziunea maculară este lucioasă, mătăsoasă, alteori prezintă mici depre- 

d siuni cu contur poligonal. Periferia retinei si vasele sanguine sint normale, 

iar papila prezintă atrofie. Uneori apare о pigmentatie moderată si la 

periferia retinei. Boala зе intilneste la mai multi frati, uneori la toti copiii 
dintr-o familie. 

Etiopatogenia acestor degenerescente maculare nu este clarificată. Se 
admite că ar fi în cauză o insuficientă dezvoltare a țesutului nervos al 
maculei, insuficiență transmisă ereditar si care ar fi la baza apariției le- 
ziunilor degenerative. 
| Tratamentul degenerescentelor maculare poate fi încercat cu vasodila- 
tatoare, vitamine. În degenerescenta juvenilă Stargardt, dacă nu a apărut 
о fixatie excentrică, vederea poate fi corectată cu lentile. 


10.4.4.2. DEGENERESCENTE EXTRAMACULARE ALE RETINEI 


Prin degenerescente extramaculare ale retinei (degenerescentá tapeto- 
retinianá) intelegem diverse forme de degenerescentá care intereseaza in 
primul rind elementele vizuale, apoi epiteliul pigmentar al retinei peri- 
ferice, avind la bazá cauze si mecanisme variate. 

Manifestarea lor clinicá este variatá, unele fiind entitáti izolate, altele 
fácind parte integrantá din cadrul unor sindroame clinice. 

Importanța degenerescentelor extramaculare ale retinei in copilărie 
este variatá, unele se manifestá timpuriu. prin simptome caracteristice, 
4 altele au în copilărie doar o simptomatologie latentă. 


10.4.4.2.1. DEGENERESCENTA PIGMENTARA A RETINEI 
(RETINOPATIA PIGMENTARĂ) 


Degenerescenta pigmentară se caracterizeaza prin hemeralopie pre- 
coce, ingustarea concentrică а cimpului vizual, mobilizarea pigmentului 
retinian cu aspect de osteoblasti la periferia retinei si alterarea precuce 
а electroretinogramei. 


181 


E Boala este ereditară, cu transmitere recesivă, cu evoluție de obicei 
identică la mai multi membri din aceeași familie. Purtătorii de genă pa- 
togenă pot prezenta uşoară hemeralopie asociată sau nu cu mobilizări 
piamentare izolate la nivelul fundului de ochi (Cernea și colab., 1973) 

De regulă bilaterală, debutează în a doua copilărie și evoluează “spre 
cecitate prin atrofia retinei si a nervului optic. Sint observate cazuri mo- 
nolaterale sau cu localizare în sector. 

Simptome subiective, Primul simptom, sesizat de părinţi, este hemera- 
lopia; odată cu scăderea luminozităţii, spre înserare, vederea copilului se 
reduce considerabil, el nu se orientează şi se retrage din grupul de copii. 
Deja în copilărie apare o îngustare concentrică a cimpului vizual. Dato- 
rità acestei situaţii, bolnavii pot citi încă destul de bine, dar nu se pot 
orienta. Cercetarea simțului luminos și a adaptării arată scăderea lor 
foarte mare. Mai tirziu scade și vederea centrală. 

Electroretinograma arată un răspuns scotopic deficitar. 

Simptomele obiective constau în decolorarea difuză a retinei care ca- 
pătă o culoare cenușie, papila devine decolorată. Vasele retiniene араг 
foarte strimtorate, in special arterele care devin filiforme. La periferia 
fundului de ochi se găsesc depozite pigmentare de formă variată, unele 
amintind osteoblaştii. 

Evoluţia bolii este continuă pînă la pierderea vederii. În cazuri rare se 
formează o cataractă corticală posterioară. 

Morfologic se constată atrofia progresivă a elementelor retiniene vi- 
zuale, apoi a epiteliului pigmentar, urmata de о proliferare fibrogliala. 

Tratamentul urmăreşte asigurarea și sporirea circulaţiei sanguine гей- 
niene. Se administrează vasodilatatoare, vitamine, tesutoterapie. 

In afara formei clasice de degenerescentá pigmentará a retinei, exista 
si alte boli degenerative ale retinei interesind intreg epiteliul senzorial si 
pigmentar, in care imaginea oftalmoscopică este diferită, dar celelalte 
simptome (hemeralopia, îngustarea vaselor, atrofia optică, modificările de 
cîmp vizual, caracterul ereditar) sînt prezente. Ele sînt considerate ca 
forme clinice ale degenerescentei pigmentare a retinei. 


10.4.4.2.2. DEGENERESCENTA PIGMENTARĂ FĂRĂ PIGMENT 


Se manifestă la copii şi tineri cu hemeralopie, îngustarea concentrică 
a cîmpului vizual, strimtorarea vaselor şi atrofie papilară, fără depozite 
de pigment în retină. În familiile bolnavilor se găsesc cazuri de degene- 
rescentá pigmentará. Aceste cazuri sînt considerate ca stadii precoce ale 
degenerescentei pigmentare clasice. 


10.4.4.2.3. FUNDUS FLAVIMACULATUS 
(RETINOPATIE FLAVIMACULATĂ) 


Se caracterizează oftalmoscopic prin mici pete rotunde, galbene Si 
alungite diseminate pe tot cimpul retinian, cu exceptia maculei. Vasele 
retiniene sînt strimtorate, papila decoloratá. Bolnavii se pling din copi- 
lárie de hemeralopie, ingustarea concentricá a cimpului vizual. Prognos- 
ticul este mai favorabil decit in formele anterioare, vederea pastrindu-se 
timp indelungat. 
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Individualizarea acestei entități morbide și denumirea а fost dată de 
Franceschetti în 1962. 

Leziunile au sediu in retina si punctele albe par a fi datorate depunerii 
unui mucopolizaharid in epiteliul pigmentar al retinei. 


10.4.4.2.4. SINDROMUL LAURENCE-MOON-BIEDL 


Sindromul Laurence-Moon-Biedl se caracterizează prin alterarea me- 
tabolismului lipidelor, tulburări genitale (dystrofia adiposo-genitalis), de- 
generescenta pigmentară a retinei, debilitate mintală. S-au descris multe 
defecte oculare asociate: nistagmus, microftalmie, miopie, dezvoltarea de- 
ficitară a petei galbene, strabism, cataractă polară posterioară, atrofia 
nervului optic, ptoză palpebrală bilaterală. 

Simptomele sînt variate: defecte cardiace congenitale, diformitate 
craniană, surditate, paralizii spastice ale extremităților inferioare. 

Boala este mai frecventă la băieţi. Simptomele se manifestă între 10 si 
15 ani prin hemeralopie. 

Etiologia este necunoscută. Este considerată ca o afecţiune cu transmi- 
tere ereditară recesivă cu afectarea mezencefalului, hipofizei și a retinei. 


DE 


10.4.4.2.5. SINDROMUL USHER 


Boala se caracterizează printr-o degenerescentá pigmentará a retinei, 
surditate de percepţie de diferite grade. Ca simptome facultative au fost 
descrise deficiențe psihice și cataracta polară posterioară. 

Este un sindrom cu transmitere ereditară recesivă, în care joacă un rol 
' important consanguinitatea părinţilor. În măsură egală sînt afectate am- 
- bele sexe. 


10.4.4.2.6. BOALA OGUCHI 


Boala Oguchi se observá la descendentii consanguinilor. La oftalmo- 
scop, fundul de ochi apare alb-cenusiu, iar dacá bolnavul stá mai mult 
timp la intuneric, culoarea fundului de ochi devine normalá. Bolnavii pre- 
zintá hemeralopie de grad mare. 


10.4.5. DEZLIPIREA DE RETINA 


Dezlipirea de retiná inseamná dedublarea retinei in straturile ei em- 
briologice, adicá a retinei vizuale si a epiteliului pigmentar, prin crearea 
unui spatiu intre ele. Conditiile anatomice locale predispun la aparitia 

4 acestei leziuni. SH $ 

Dezlipirea de retină se prezintă sub diverse forme, care variază după 
mecanismul de producere, caracterele $1 evoluția clinică. Astfel se deo- 
sebeste: dex 

| a) dezlipirea de retină primară sau idiopaticd, manifestată într-un 
í ochi aparent sánátos, fárá cauze bine determinate; E 

b) dezlipirea de retină secundară care apare са о complicatie ae 
adăugată unor afecţiuni oculare bine determinate: tumori, traumatisme; 
inflamații, 
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[ој р» Mirac кји Та А n ИЯ i125 
scene E ea de retină la copii nu prezintă deosebiri morfolo- 
Dezlipirea de retiná la copii este relativ rará, ridicind probleme deo- 
sebite prin gravitatea formelor tardive si complexitatea terapeutică a di- 
feritelor aspecte anatomice. 
‚ а) Dezlipirea de retină primară la copii apare în special la miopi, la 
indivizi nemiopi din familii cu miopi. La copii se observă frecvent apariţia 
bilaterală а dezlipirii. 

Intr-un procentaj relativ mare al cazurilor de dezlipire de retină la 
copil, există o oarecare afectare și a celuilalt ochi (Trasman, 1967). Modi- 
ficările cele mai frecvent constatate din partea ochiului congener sint: 
degenerescenta chistică periferică a retinei, retinoschizis-ul, anomalii vas- 
culare, Aceste caractere ale afecțiunii duc la concluzia că în declanșarea 
miopiei primare la copii, factorii ereditari și predispoziția joacă un rol 
important. 

Simptomele subiective ale dezlipirii la copii sînt identice cu cele con- 
statate la adult, cu deosebire că la copii se semnalizează cu întirziere 
(Stark, 1981). 

Rupturile retiniene, în cazul dezlipirii de retina primară, sint relativ 
frecvente. 

Pe primul plan stau tulburările de vedere manifestate prin fotopsii, 
vederea muștelor sburătoare, defecte de cîmp vizual. Scăderea vederii la 
copii deseori duce la manifestarea strabismului convergent al ochiului cu 
strabism. Se 

Examenul oftalmoscopic: se poate vedea retina dezlipită, manifestată 
printr-o proeminentá cenusiu-verzuie mobilă, cu convexitatea spre papilă. 
În formele iniţiale se vede cutarea retinei într-un sector izolat. Spre peri- 
ferie se vede o ruptură retinianá. 

b) Dezlipirea de retină secundară la copii are o etiologie variată, cauza 
cea mai frecventă fiind traumatismul ocular. Băieţii sînt mai frecvent 
atinși de traumatisme, raportul fiind de 10:1 fata de fete. Uneori cauza 
traumatică este evidentă, cu toate că diagnosticul este pus cu mare intir- 
ziere (Hilton si colab., 1969). 

În urma contuziilor, în retină se produc tulburări vasomotorii, cu ede- 
me, hemoragii, apoi degenerescente, cu formare ulterioară de ruptură. 

Evoluţia dezlipirii traumatice la copil este încetinită de corpul vitros 
sănătos. În vederea diagnosticului precoce a dezlipirii este indicată în fie- 
care caz de traumatism ocular la copii, explorarea fundului де оста, even- 
tual cu sticla cu 3 oglinzi. = 

Dezlipirea de retină secundară apare tardiv, după operaţiile efec- 
tuate pentru cataracta congenitală. La copii dezlipirea de retina se mai 
constata in boala Coats, in angiomatoza retiniana Hippel-Lindau. | 

Imbolnavirile oculare cum sînt fibroplazia retrolenticulara, peritlebita 
retinianá în faza finală, dau de asemenea naștere dezlipirii de retină. În 
diagnosticul diferenţial trebuie să luăm în considerare aceste posibilități. 

Tratamentul dezlipirii de retină constă din fotocoagularea зарга{е{ет 
dezlipite, în formele iniţiale, din intervenţia chirurgicală în formele avan- 
sate, E ee uar dau 

Interventiile chirurgicale efectuate la copii cu dezlipire de retina, 
rezultate bune. 
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10.4.6. TUMORILE RETINEI 


La copii tumorile retiniene au o importanță clinică și prognostică mare. 
Pe baza datelor statistice circa 1/3 a enucleatiilor la copii se fac pentru 
tumori sau suspiciunea unei tumori. 

Unele dintre tumorile retiniene la copii, se constată in cadrul facoma- 
tozelor (scleroza cerebrală tuberoasă, angiomatoza chistică a retinei), altele 
(retinoblastomul) alcătuiesc neoplazii adevărate. 


10.4.6.1. SCLEROZA CEREBRALĂ TUBEROASĂ 


Scleroza cerebrală tuberoasă (boala Bourneville-Pringle) este о faco- 
matoză, care aparţine sindroamelor neurocutanate și se caracterizează 
printr-un complex simptomatic constituit din epilepsie, idiotie, adenom 
cutanat sebaceu și tumoră retiniană. Boala se transmite neregulat domi- 
nant, este mai frecventă la băieţi decit la fete. 

Adenoamele cutanate sînt evidente, dar fără importanţă patologică. 

Manifestările bolii depind de locul leziunilor cerebrale. Simptomele 
neurologice sînt multiple: alături de deficit intelectual, apar accese epi- 
leptice, paralizii spastice, diferențe de reflexe, hipertonie musculară, nis- 
tagmus, anisocorie $1 simptome de hipertensiune intracraniană. Uneori se 
constată și o afectare a organelor interne. Apar tumori în special în inimă, 
rinichi și tiroidă. 

Cauza modificărilor o constituie mici tumori situate în cortexul cere- 
bral, cerebel și în măduva spinării. 

Histomorfologic se constată o creștere a celulelor gliale, degenerescenta 
‘si proliferarea lor. Histologic, tumorile observate la fundul de ochi sea- 
mana cu cele din encefal. Modificările fundului de ochi sînt variate. De 
obicei este vorba de tumori mici, de culoare alb-gri, uşor proeminente cu 
suprafaţă fie netedă, fie mici proeminențe nodulare sub forma focarelor 
multiple albe, asemănătoare celor din fundus flavimaculatus. Dacă tumo- 
rile sînt plate si prezintă striatii albe, ele seamănă cu fibrele nervoase. 
În scleroza tuberoasă s-au descris la examenul fundului de ochi: nevi, 
atrofie coroidianá, hemoragii, modificări colobomiforme şi atrofia nervu- 
lui optic. Ca o consecință a hipertensiunii intracraniene, apare edemul 
papilar şi atrofia nervului optic. 

Tumorile mai mari pătrund în vitros pînă la 3 dioptrii. Uneori apar 
formaţiuni anevrismale, alteori depozite calcare în tumoră. 

Boala începe deja în primul an în cazurile tipice cu accese de epilep- 
sie, Ulterior apare deficitul intelectual si modificările tegumentare. 

Nu există un tratament cauzal. De obicei nu se face enucleatie, aceasta 
devine necesară cînd există dureri. 


i 10.4.6.2. ANGIOMATOZA CHISTICĂ A RETINEI 


Angiomatoza chistică a retinei Hippel-Lindau aparține hamartoamelor. 
Apare bilateral şi cele două sexe sînt uniform afectate. EE 
La fundul de ochi зе observa la inceput о ргоШегаге caracterizată prin 
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dilatarea rotunda si proliferarea unor arbori arteriali 
rosie-inchisa, localizate intr-un anumit sector al retinei 
delimitate si la care converg artere și vene dilatate. Creşter 
literări nodulare duce la opacifierea $1 cutare 
da nastere unei dezlipiri, Dezlipire 
Dacă modificările retiniene persi 


$i venosi de culoare 
care sint bine 
ea acestor pro- 
a retinei, care ulterior poate 
a de retină apare $1 prin transudatie, 
stă, apare un edem papilar cu ћетога- 
gii mari sau mici în retină și corpul vitros, 
Proliferarea celulelor gliale, degeneres- 
cenfa retinianá, fie că apare sub forma 
unui focar care se extinde ulterior, fie sub 
forma unor focare mici dau un aspect 
asemănător retinopatiei circinate. Dacă 
procesul se extinde apare un tablou oftal- 
mologic саге îngreuiază diagnosticul dife- 
rential cu retinita exsudativă Coats. 

Complicatii pot apărea tardiv: glau- 
com secundar, hemoragii vitreene, cata- 
racta complicata si uveita. 

Modificări chistice asemănătoare, pro- 
liferări gliale si angioame apar in cerebel, 
in bulb si in encefal, ducind la diferite 

4,, tulburări în special de echilibru. 
21 АРУ ГР Diagnosticul diferențial la „copii зе 
face aláturi de retinita exsudativá cu re- 
Fig. 10.2. Incidenta retinoblasto-  tinoblastomul, în special atunci cînd an- 
mului la copii. giomul fundului de ochi este inconjurat 
; SE de о таза exsudativa. 

Tratament. La începutul bolii se indică diatermocoagularea transscle- 
rală а zonei atinse. Radioterapia nu dă rezultate. Datorită apariţiei frec- 
vente a hemangioamelor cerebeloase, prognoza bolii quo ad vitam este 
rezervată. 


10.4.6.3. RETINOBLASTOMUL (gliomul retinei) 


Retinoblastomul este o tumoră cu malignitate mare care apare în pri- 
mii ani de viață. Datele statistice indică o proporţie de 85%/ de retinoblas- 
toame apărute între 0 si 4 ani (fig. 10.2). După 10 ani afecțiunea a fost 
constatată în mod excepţional (Dollfus $1 Auvert — 1953, Fodor — 1968). 

Incidenta bolii variază în funcţie de autorii si criteriile de evaluare. 
Dollfus si Auvert (1953) dau o frecvență de 17 la 100 000 de consultații 
de oftalmologie. După statistica lui Păcurariu și colab. (1961), pe о pe- 
rioadă de 15 ani, tumora retiniană reprezintă 0,15% din numărul bolna- 
vilor internaţi în clinică și aproximativ 1 la 10 000 de consultaţii de ochi. 

Alţii raportează incidenţa bolii la numărul nașterilor. Hemmes (чн 
găsește ип retinoblastom la 34 000 de naşteri, iar Vancea si colab. (1962) 
dau o proporţie de un caz la 20 000—35 000 de naşteri. Retinoblastomul 
apare în mod egal la băieţi și la fete. | 5 | 

Boala in cazuri sporadice, într-o proporţie de 20—25*/, apare bilatera 5 
Numărul cazurilor bilaterale în familiile си retinoblastom este mai mare, 
se ridică pind Ја 49% în generaţiile succesive, chiar pind la 624, 
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Aceste constatări accentuează caracterul ereditar al bolii. In ultimii 
ani pe baza analizei a multor sute de cazuri s-a trecut la бора 
gilor privitoare la ereditatea retinoblastomului. Astfel: а) зе admite ere 
ditatea bolii prin mutatii de gene pe baza caracterului bilateral, aparitia 
familială si a frecvenţei mari la gemeni; b) tumora prezintă o ereditate 


Fig. 10.3. Ochi de pisică amaurotic. 


autosomală dominantă, cîteodată neregulată (François, 1958). Sexul nu 
are influență asupra caracterului ereditar al bolii. 

Privind sfaturile genetice ce trebuie acordate familiilor în care s-au 
constatat retinoblastoame, acestea diferă de la caz la caz, după caracterul 
sporadic sau familial al bolii. 

În faza de început, simptomele subiective nu sint relatate de copil; 
astfel, retinoblastomul este depistat ocazional sau în cazul că, din alte 
motive, s-a făcut un consult oftalmologic. 

În evoluția tumorii deosebim patru faze succesive: faza de început, 
de hipertensiune, de exteriorizare si de metastaze. 

— În faza de început, oftalmoscopia pune în evidență o pată albă, 
strălucitoare, cu contururi imprecis delimitate. Vasele pe marginile tu- 
morji fac coturi sau dispar în masa tumorală care le înglobează. f 

Printr-o crestere rapidá tumora proeminá in corpul vitros si formeaza 
un plan neregulat, la nivelul căruia razele de lumină ce trec prin pupila 
de obicei dilatată, se reflectă dînd orificiului pupilar o culoare cenușiu- 
gălbuie, culoare care atrage atenţia persoanelor din jurul copilului bol- 
nav, Este semnul cunoscut sub denumirea de „ochi de pisică amaurotic А 
ип semn de inceput al bolii саге este cu atit mai aparent, cu cit pupila 
este mai dilatata (fig. 10.3). 

In aceeași perioadă părinţii const 

Retinoblastomul are o evoluţie rap 


ată si un strabism al ochiului afectat. 
idă. Adesea, numai după 2—3 luni 
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de la aparitia primului semn, 
tumora ocupă cea mai mare 
parte a globului ocular. 

— Tensiunea crește peste 
limitele normale, ochiul de- 
vine hiperemiat, iar copilul 
va avea dureri violente. 

— Exteriorizarea tumorii 
are loc în orbită de-a lungul 
vaselor sanguine si nervului 
optic. Tumora  exteriorizatá 
în creștere atinge  dimen- 
siuni impresionante. : 

— Metastazele se produc 
: > la nivelul craniului, in gan- 
Fig. 10.4, Retinoblastom exteriorizat. glionii limfatici, in sistemul 

osos sau in alte organe. Sta- 
rea bolnavului se agravează si moartea se produce са о consecință a 
hemoragiilor abundente din tumora exteriorizata (fig. 10.4). 

Cu cit copilul este mai mic, cu atit cresterea este mai rapida. Cresterea 
rapidă a tumorii poate fi urmată de necroză, iar pe urmă de regresiunea 
spontană a ei. 

Diagnosticul diferenţial а] retinoblastomului în prima fază a bolii poate 
prezenta dificultăți. Tumora poate fi confundată cu alte boli oculare con- 
genitale sau cîștigate, care duc la opacifierea corpului vitros sau la for- 
marea unui țesut endocular patologic, stări cunoscute sub denumirea de 
pseudogliom. 

Uneori apare un pseudohipopion si mici noduli pe iris, imagine care 
poate fi confundată cu о irită seroasă sau purulentă sau cu o tuberculoză 
iriană. Prezenţa acestor noduli irieni la copii ne obliga să ne gindim la о 
gliomatoză, deoarece irita nodulară apare foarte rar la această vîrstă. 

Dintre îmbolnăvirile endoculare care se manifestă prin prezența unui 
țesut patologic intraocular amintim scleroza cerebrală tuberoasă si angio- 
matoza chisticá retiniand, retinita exsudativă Coats, displazia retinei. 

Diagnosticul pozitiv se stabileşte luînd în considerare datele anamnes- 
tice $1 rezultatele examinărilor clinice $1 paraclinice. Punerea diagnosti- 
cului clinic al bolii, în prezența simptomelor cardinale nu prezintă difi- 
cultáti pentru medicul specialist. 

Tumora ochiului congener poate fi depistată în faza de început mai 
frecvent deoarece după enucleatia ochiului cu retinoblastom se fac exa- 
minări oftalmoscopice repetate. 

Aspectul morfologic al retinoblastomului este caracterizat prin pre- 
zenta unei mase galbene compacte, proeminentă în corpul vitros presă- 
rată prin hemoragii și de zone calcifiate (fig. 10.5). 

Histologia arată un tablou variat. Alături de celulele tipice retinoblas- 
tomatoase, celule mici rotunde cu nucleu mare si citoplasmă îngustă, se 
văd celule alungite de aspect cilindric, aşezate în jurul capilarelor sau са- 
vitátilor mici, in formă de rozete. Formațiunile in forma de rozete nu se 
văd în toate cazurile. Formele de tumori cu rozete au fost denumite rett- 
nocitoame avînd o evoluţie clinică ceva mai favorabilă. 
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Ре baza tabloului variat al 
tumorii, ea a fost etichetată cu 
denumiri variate. După accep- 
tarea clasificării lui Mawas și 
Verhoeff, în prezent sint accep- 

| tate trei forme histologice 
aparte, care determină о evo- 
lutie oarecum specifică. 

a) Retinoblastom си celule 
nediferentiate, embrionare, ale 
retinei, asemănător meduloblas- 
toamelor din creier. Este tipul 
de tumoare cel mai frecvent 
constatat. 

b) Retinocitomul, tumorá 
de tip neuroepiteliomatos, par- 
tial diferentiat cu formarea ro- 
zete:or. 

с) Gliom retinian adevărat 
de tip astrocitar, format din ce- 
lule complet diferenţiate, astro- 
cite. 


moartea bolnavului. 
individuală. 


Gailloud, 1981). 


Fig. 10.5. Morfologia retinoblastomului. 


Prognosticul retinoblastomului este foarte grav, nu numai pentru că 
ochiul afectat este definitiv pierdut din punct de vedere funcțional, ci şi 
din cauza exteriorizării si metastatizării sale, саге duc în scurt timp la 


Tratamentul bolii se începe cu enucleatia cit mai precoce cu putinţă 
a ochiului, completată printr-o rezectie întinsă a nervului optic. În faza 
de hipertensiune oculară și în cea de exteriorizare se va practica evisce- 
ratia orbitei, asociată cu о radio- sau radiumterapie. Recidivele locale şi 
generalizarea la distanţă nu sint evitate prin evisceratie. Este indicat să se 
aplice combinarea mai multor procedee terapeutice în funcție de situația 


In cazurile de retinoblastom bilateral se va practica enucleatia ochiu- 
lui cu tumora mai avansată şi radio- sau radiumterapia celuilalt ochi. În 
general, pentru a distruge tumora este necesară o iradiere masivă cu doze 
de 4 000—6 000 В. Tratamentul cu citostatice nu a dat rezultatul aşteptat. 

În ultimul timp mai ales, în cazul tumorilor mici, se aplică cu succes 
fotocoagularea sau lasercoagularea focarelor retinoblastomatoase (Balmer, 


Şansele tratamentului aplicat sînt cu atît mai bune cu cit acesta a fost 


aplicat cît mai precoce. Prognosticul este mai rău, cînd tumora a ocupat 
mai mult de 1/4 din suprafaţa posterioară a ochiului. 


BIBLIOGRAFIE 


ASHTON N. — Animal experiments in retrolental fibroplasia, Trans. Amer. Acad. 


Ophthalm. Otolaryngol., 1954, 58. 51. 


SALOMER A., GAILLOUD C. — Le rétinoblastome, une tumeur curable, Klin. Mbl. 


Augenheilk,, 1981, 4, 323. 


189 


WT 


3 
E 
3 
: 


CERNEA P, CONSTANTIN FLORICA, LUNGU DOINA — Retinopatia pigmentara 

simetrică în sector, Oftalmoloaia. 1973, 3. 267. = У 

DOLLFUS М. А. AUVERT B. — Le gliome de la retine et Jes nseudogliomes 
Paris, 1953. У 

DONDERS Р. С. — Documenta Ophtalmologica, 1958. І. 12. 

FISCHER к. — Retinitis diabetica proliferans, Graefe Arch., 1960, 161, 239. 

FODOR Е. — Concepții actuale referitoare la ereditatea tumorilor retiniene la copil 
Rev, med. Tg. Mureş, 1981. 1, 5. i 

FRANCOIS J. — L'héredité en Ophtalmologie, Ed. Masson, Paris, 1958. 

FRANCESCHETTI A. — Rétinoblastome et héredité, Arch. d'Ophtalm., 1964. 21. 322. 

GODER С. VELHAGEN В. Н. — Wiss. Zeitschr. Univ. Rostock, 1969. 1157. 

HILTON С. К, NORTON E. W. — Retinal detashment in juveniles, Med. Prob. 
Ophtal., 1969, 8, 325. 

HEMMES G. D. — Untersuchung nach der Vorkunen von Gliom Retinae, Klin. МЫ. 
Augenheilk., 1931, 91, 331. 

KITTEL V. — Wiss. Zeitschr. Univ. Rostock, 1969, '1 069. 

MARCHESANI С. — Graefes Arch. Ophthal., 1949, 149, 545. 

MAWAS J. — Essai de classification des tumeurs de la rétine. Bull. Soc. Fr. Opht. 
Paris, 1951, 908. 

MÜLLER F. — Takayashu Krankheit (Aorten-bogensympton), Ophtalmologica, 1956, 


1929950: 

PACURARIU L, GIURGU MARIA — Tumorile maligne ale ochiului, Oftalmologia, 
1966, 2. 97. 

SACHSENWEGER R. — Augenkrankheiten im Kindesalter, Ed. G. Thieme, Leipzig, 
1973. 


STARK N. — Beitrag zur Netzhautablésung bei Kindern und Ingendlichen, Klin. 
МЫ. Augenheilk, 1981, 2, 127. 

TASMAN W. — Retinal detashment in children. Trans. Amer. Acad. Ophthal. Oto- 
laryngol., 1967, 71, 455. 


TERRY T. L. — Extreme prematurity and fibroplastic overgrowth of persistent 
vascular sheath behind each cristaline lens, Amer. J. Ophtal., 1942, 25, 203. 
UNGER H. — Retinale angiopathie juveniler Diabetiker. Klin. МЫ. Augenheilk, 


1967, 150, 644. 

VANCEA P., TRIANDAF ECATERINA, BALAN RODICA — Bósortige Augen- 
tumoren bei Kindern. Klin. МЫ. Augenheilk, 1962, 141. 4. 504. 

VERHOEFT Т. Н. — Retinoblastom Succesfuly treated by x-rays, Arch. of Oph- 
thalm, 1952, 48. 720. 


11. NERVUL OPTIC 
11.1. ANATOMIE $I FIZIOLOGIE 


_Nervul optic face parte din nervii cranieni (perechea a doua), consti- 
tuind segmentul anterior al cailor optice. Este alcătuit din cilindracsii 
celulelor ganglionare retiniene care traversează lama ciuruită a sclerei, 
orbita, canalul optic şi apoi pătrund în cavitatea craniană. 

Nervul optic fiind ontogenetic o comisură albă este învelit de trei teci 
meningeale: dura mater, care se continuă înainte cu sclera, iar înapoi cu 
periostul canalului optic, pia mater si arahnoida care se continuă înapoi 
cu meningele cerebrale, iar înainte formează un fund de sac la nivelul 
papilei nervului optic. Diametrul nervului, în porțiunea intraorbitară, este 
de 3—4 mm. 

Fibrele nervoase în număr de 500 000—800 000, pentru fiecare nerv, 
lipsite de teaca Schwann, dar mielinizate în afara lamei ciuruite, sînt se- 
parate în fascicule prin septuri plecate din pia mater. 

La naştere nervul optic are o lungime de 24 mm și diametrul de 
2 mm pentru ca la pubertate să ajungă la 40 mm și respectiv 3—4 mm. 

În sectorul anterior al segmentului orbitar la 12—15 mm de polul pos- 
terior al globului ocular, pătrund, în nerv, artera şi vena centrală a reti- 
nei. Străbătîndu-l axial, ele ajung în globul ocular la nivelul fundului 
excavatiei fiziologice a papilei (fig. 11.1). 

Papila nervului optic se află nazal, uşor in sus de la polul posterior al 
globului ocular. 

Nervii optici se termină în unghiurile anterioare ale -unei lame ner- 
voase numită chiasma, situată în şaua turcească, deasupra hipofizei, cu 
care nu vine în contact direct, fiind separată de aceasta prin dura mater. 
In chiasma аге loc încrucișarea parțială a fibrelor nervului optic, în așa 
fel încît pe marginile laterale rămîn fibrele vizuale directe, iar medial 
fibrele vizuale încrucișate. = - Ss 

Din unghiurile posterioare ale chiasmei, căile optice se continuă cu 
bandeletele optice care se îndreaptă înapoi și înafară, înconjură pedun- 
culii cerebrali şi apoi fiecare bandeletă se împarte în două fascicule: unul 
intern, altul extern. Primul mai mic si continind fibre pupilare se ter- 
mină in corpii geniculati interni. Al doilea se termina în corpii genicu- 
lati externi, situaţi in pulvinar, unde cilindraxonii celulelor ganglionare 
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formează sinapse cu celulele cor pului geniculat extern. Din acest centru 
primar vizual, reprezentat prin cor pul geniculat extern, fibrele vizuale se 
resfirà in radi: atile optice Gratiolet. 

Ramificatiile distale ale radiaţiilor optice se termina in zona corticala 
vizuală, situată în scoarţa lobului occipital, cîmpul 17 Brodman. Aici are 
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Fig. 11.1. Vascularizatia nervului -optic. 


loc procesul de transformare a excitatiei luminoase în senzaţie vizuală. La 
nivelul scizurii calcarine în lobul occipital există o adevărată retină cor- 
ticală. Cîmpul 17 Brodman are interrelatii cu cîmpul 18 si 19. Cimpul 18 
are rol motor şi intervine în motilitatea oculară si în localizarea obiec- 
telor. 


11.2. DEZVOLTAREA NERVULUI OPTIC 


Nervul optic se dezvoltă din pedunculul optic prin convergenta axoni- 
lor celulelor ganglionare din retină spre orificiul distal al acestuia, viitoare 
zonă a discului optic. Unele celule germinative retiniene izolate, glioblastii, 
împreună cu celulele mezodermale din jurul arterei hialoide vor forma 
papila epitelială primitivă Bergmeister care va involua aproape de naștere, 
împreună cu vasele Et formind excavatia fiziologica a discului 
optic. 

În parcursul lor către creier, axonii vor intercepta porţiunea invagi- 
nată a pediculului optic la nivelul fantei embrionare, dispersînd celulele 
epiteliale. Din aceste celule, cu potenta glioblastică se formează septurile 
gliale situate între fibrele nervului optic. 

Pia mater și arahnoida se dezvoltă din materialul ectodermal neuro- 
glial al crestelor neurale, care migrează spre periferie (Duke-Elder, 1963). 

Dezvoltarea și îngroșarea nervului optic are un efect favorabil asupra 
dezvoltării canalului optic, Astfel se explică faptul că după enucleatia 
efectuată în primul an de viaţă canalul optic rămîne mai îngusi (Keeney, 
1965). 
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La sfîrşitul săptămînii a 7-a fibrele nervului optic para 
trala а peduncului optic $1 se dirijează printre а XE 
planseului ventriculului Ш. In săptămîna a 10-a fibrele fac sinapsá c as 
lulele corpului geniculat extern, bandeletele optice fiind astfel constituite. 
Iniţial încrucișarea la nivelul chiasmei este totală, pentru că în luna а 3-a 
să apară și fibrele directe omolaterale (P. P. Vancea, C. Colev, 1979) 

3 Procesul de mielinizare generat de oligodendrocitele gliale avansează 
dinspre sistemul nervos central către globul ocular, Astfel în luna a 5-a 
mielinizarea apare la corpul geniculat, în luna a 6-a in bandeletele optice, 
în lunile a 6-a, a 7-а în chiasma si în luna a 8-a în nervul optic. La nas- 
tere şi cîteva săptămîni după naştere mielinizarea se continuă pina la 
lama ciuruită, oprindu-se la acest nivel. 

Mielinizarea fibrelor maculare din nervul optic se desfăşoară mai în- 
cet decit a celor provenite de la periferie, fapt care explică prezenţa unui 
scotom central fiziologic după naştere și apariţia cu intirziere a fixatiei 
centrale (Crinis, 1938). 

Bandeletele optice se dezvoltă ca fibre de proiecţie ale cortexului, 
împreună cu substanța albă a emisferei cerebrale. Mielinizarea începe 
aproape de naștere centrifug dinspre cortexul cerebral. La sfîrşitul lunii 
E dupa nastere toate tractusurile corticale devin mielinizate (Adams, 
1964). 


11.3. EXAMINAREA NERVULUI OPTIC 


Examinarea papilei nervului optic se face în cadrul explorării fundu- 
lui de ochi prin oftalmoscopie. Papila nervului optic este situată la 4 mm, 
înăuntru și cu un mm deasupra polului posterior al ochiului. Ca să vedem 
papila, bolnavul trebuie să privească puţin nazal. 

Papila se vede ca un disc rotund, de culoare roz-albicioasă sau roz- 
gălbuie, bine delimitată, avînd un centru ușor infundat, excavafia fizio- 
logică, cu artera și vena centrală a retinei. 

La nou-născut, dar mai ales la prematur, papila este mai palidă, are 
culoarea gri-albă şi dă impresia unei atrofii papilare. Normalizarea culo- 
rii papilei are loc pînă în luna a 4-a după naștere. Delimitarea marginii 
temporale a papilei are loc în primele luni după naștere. 

Excavatia fiziologică a papilei se constata doar la 1/3 dintre copii intre 
6 si 13 ani; ea se conturează după aceasta în urma încheierii dezvoltării 
părţii extraoculare a nervului optic. 

Oftalmoscopul electric şi biomicroscopul dotat cu lentila Hruby per- 
mit determinări exacte privitoare la modificările în profunzime a papilei 
nervului optic. : - 
Examinarea tulburărilor vizuale cauzate de bolile nervului optic se 
face prin determinarea аси vizuale si a cimpulut vizual. Acuitatea 
vizuală scade simţitor in îmbolnăvirile cu sediul în axul nervului optic. 
Prin punerea în evidenţă a modificărilor de cîmp vizual se pot mags 
concluzii privitoare la etiologia, evoluția $i localizarea leziunilor patolo 
gice care afectează nervul optic sau căile optice superioare. Serene 
Radiografia orbitei, găurilor optice, bazei стапа, : а 
pretioase privitoare la îmbolnăvirile nervului optic şi a chiam oe SE 
Pneumo-orbito-tomografia permite localizarea tumorilor nerv ptic. 
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Ultrasonografia şi tomografia computerizată asigură posibilitatea арге- 
cierii dimensiunilor si caracterelor morfologice ale neoformatiilor nervu- 
lui optic. 


11.4. PATOLOGIA NERVULUI OPTIC 


În traiectul său relativ lung, nervul optic poate fi expus multor afec- 
tiuni din orbită, din canalul optic, precum şi din sistemul nervos central. 
Unele dintre aceste afecţiuni manifestate la vîrsta copilăriei au particula- 
ritati si importanţă deosebită. 


11.4.1. ANOMALII CONGENITALE 
11.4.1.1. VARIANTE ALE PAPILEI 


În configuraţia papilei nervului optic şi a canalului scleral se constată 
variante anatomice numeroase. În condiții anatomice normale, coroida 
şi retina se termină la marginea papilei. În cazul în care coroida nu atin- 
ge marginea papilei, retina vine în contact direct cu sclerotica. Această 
stare se manifestă oftalmoscopic printr-o semilună, sau ,,conus^ peripa- 
pilar alb. Dacă coroida ajunge pînă la marginea papilei şi numai epite- 
liul pigmentar rămîne la distanţă, oftalmoscopic se vede o semilună си 
margini mai intens pigmentate. 

Coroida $1 epiteliul pigmentar pot depăși marginea papilei, formînd о 
margine mai intens pigmentatá „ușor proeminentă, lipită de papilă. Alteori 
se vede о semilună pigmentatá mai groasă, dată de duplicarea, de cutarea 
epiteliului pigmentar. : 

Canalul scleral poate prezenta de asemenea variatii de forma sau de 
direcţie. Dacă este mai larg, papila devine mai lată si plană, în cazul con- 
trar, centrul papilei are forma de pilnie, marginea fiind stearsa, imbracind 
aspectul unui edem papilar. 

Canalul scleral poate prezenta diverse variante: poate fi cilindric sau 
sá inchidá un unghi fatá de marginea papilei. 


11.4.1.2. HIPOPLAZIA NERVULUI OPTIC 


Hipoplazia nervului optic se manifestá prin numárul redus al fibrelor 
nervoase senzoriale fiziologic normale. Uneori hipoplazia este mai mare, 
cu scáderea acuitátii vizuale si ingustarea cimpului vizual. In alte cazuri 
senzatia luminoasá poate fi defectuoasa sau lipseste complet, iar vasele 
centrale apar subtiri. Campbell (1967), într-un caz de hipoplazie a nervului 
optic, a gásit пита! elemente de sustinere ale fibrelor nervoase senzoriale. 

La examenul oftalmoscopic se vede o papilá palidá cu un diametru mai 
mic. Radiografia găurilor optice pune în evidență un canal optic îngust, 
Asocierea hipoplaziei nervului optic cu alte anomalii congenitale, cum 
sînt ciclopia, hidrocefalia, meningocel orbitar, nu este rară, 

Starea nu poate fi influenţată prin tratament, 
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11.4.1.3. DISPLAZIA NERVULUI OPTIC 


Se intilneste mai frecvent decît aplazia si hipoplazia. Un număr mare 
de variante anatomice, ca prezenţa celulelor retiniene, a epiteliului pig- 
mentar în nerv, detecte de dezvoltare a meningelor, în raport cu fibrele 
nervului optic pot fi incluse aici. Deseori, displaziile se asociază cu alte 
anomalii congenitale oculare. Deoarece leziunile au loc pe traiectul fibre- 
lor maculare, apar fenomene degenerative ale acestora și ale celulelor 
ganglionare corespunzătoare, ceea ce clinic se manifestă printr-un sco- 
tom central. 


11.4.1.4. COLOBOMUL РАРШЕ 51 NERVULUI OPTIC 


Oftalmoscopic se constată о mărire neregulată a papilei care este ușor 
excavată şi are o culoare albă. Anomalia este asociată de alte defecţiuni 
congenitale cum sînt: coloboame ale irisului st coroidei, persistenta arte- 
rei hialoide. În colobomul nervului optic, coroida și retina lipsesc în sec- 
torul afectat, ele fiind înlocuite de un țesut mezodermic $i glial. 

Coroida, epiteliul pigmentar nu ajung pina la canalul scleral, ci se 
termină la distanţe variate de acesta. Vasele centrale au aspecte variate. 
Uneori au originea pe marginea inferioară a colobomului, alteori se rami- 
fică înainte de a atinge papila (Gass, 1969). Vederea poate fi normală, 
redusă sau complet dispărută, după cantitatea de fibre optice afectate sau 
rămase nealterate. 


11.4.1.5. STAFILOMUL PERIPAPILAR 


Stafilomul peripapilar este o infundare a regiunii peripapilare, си 
păstrarea aspectului normal al papilei în mijlocul acestei înfundături, 
ceea ce îl deosebeşte de colobomul papilei nervului optic. 


11.4.1.6. MEMBRANA EPIPAPILARĂ 


Membrana epipapilară (membrana fibroglială) este o formaţie membra- 
noasă conjunctivoglială fină, de forma discoidă, mai mult sau mai putin 
regulata, care acopera discul papilar (papila Bergmeister). Apare in ur- 
ma involutiei defectuoase a sistemului hialoidian. În unele cazuri mem- 
brana epipapilară proemină în corpul vitros. 

Ín alte cazuri resturile hialoidiene prezintă aspectul unor adevărate 
chisturi prepapilare sau centrale, care pot fi confundate cu uşurinţă cu 
cisticercul intravitrean prepapilar. 


11.4.1.7. VERUCOZITATILE PAPILEI (DRUSEN) 


Verucozitatile papilei sînt anomalii congenitale, manitestate prin pre- 
zenta unor nodozitati alb-gălbui, strălucitoare, uşor proeminente, situate 
în papilă cu margini șterse, Dacă apar intraneural sînt incluse între fi- 
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brele nervului optic, evidentiindu-se oftalmoscopic prin aspectul de edem 
papilar. Prezenţa lor este însoţită aproape in fiecare caz de diferte grade 
de degenerescentä a fibrelor nervoase, manifestate clinic prin defecte de 
cimp vizual (Arseni, 1970). 

In cazurile neasociate cu alte afectiuni ale globului sau ale nervului 
optic, vederea centrală rămîne bună, Ea este dependentă de atingerea 
fasciculului central, 

În unele cazuri verucozitatile apar în cadrul sindromului neurofibro- 
matozei Recklinghausen, Histologic sînt formate dintr-o substanță amorfă 
de tip amiloid în care se pot vedea concretiuni calcare și cavități, 

Verucozitatile evoluează foarte lent, progresiv, ele pot ramine in gro- 
simea papilei sau proemină în vitros. 

Privind etiologia lor, unii încriminează un factor ereditar, o predispo- 
zitie particulară a papilei; alții consideră că intervin factori adjuvanti, 
ca inflamatii cronice locale (Kurus, 1955). 

Prognosticul verucozitatilor este benign, dar nici o terapie nu duce la 
disparitia sau regresiunea lor. 


11.4.1.8. FIBRELE MIELINICE ALE PAPILEI ȘI RETINEI 


Sînt o consecinţă a mielinizării fibrelor optice întraoculare, care în 
condiţii normale nu se produce, mielinizarea oprindu-se la nivelul lamei 
ciuruite. Fibrele mielinice nu se văd la naștere, mielinizarea nervului 
optic nefiind încă terminată în acel moment. Ele sînt observate numai la 
vîrsta de 2—3 ani. La examenul oftalmoscopic se văd zone albicioase, 
strălucitoare, în formă de frunză sau flăcări cu baza la papilă si virful 
pierzindu-se în striuri în regiunea învecinată. Aceste fibre urmează tra- 
iectul vaselor retiniene care sînt acoperite in parte de către fibre. În 
unele cazuri fibrele mielinice se pot localiza și la periferia retinei sub 
forma de striatii albe. 

Fibrele mielinice.ramin nemodificate toata viata, fara за altereze acui- 
tatea vizuală sau cîmpul vizual. Aproximativ 50% din ochii cu fibre mie- 
linice sînt miopi. 


11.4.1.9. DISGENEZIA MIELINICĂ 


Disgenezia mielinică sau pseudoatrofia optică a nou-născutului apare 
sub forma unei papile bine delimitate, de culoare cenuşiu-metalică, cu 
reflexe albăstrui, cu vasele centrale de aspect normal, însoţită de tulbu- 
rari de motilitate oculară si tulburări de vedere. Anomalia are un сагас- 
ter tranzitoriu si se datoreste intirzierii procesului de mielinizare a fibre- 
lor optice intre mezencefal si lama ciuruita. 


11.4.2. MODIFICĂRILE PAPILEI ÎN MIOPIE 


Primul semn observat în miopie, în special în miopia progresivă este 
conusul miopie sub forma unei suprafete albe semilunare, care înconjură 
marginea temporală a papilei. Canalul scleral este oblic înclinat în direc- 
На temporală, 
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Astfel, marginea nazală а papilei devine ușor proeminentă, bine deli- 
mitată, pe cînd marginea temporală este netedă, ștearsă, fără delimitare 
netă. Vasele si fibrele nervoase dispuse nazal fac coturi, iar cele кае 
temporal trec neobservate fără înclinare peste marginea papilará. Conu- 
sul miopic se intilneste totdeauna in miopiile mari cu caracter evolutiv: 
apar timpuriu sau in perioada mai inaintatá a miopiei. Citeodatà ia forma 
unui cere care inconjurá papila, dind aspectul unei atrofii coroidiene peri- 
papilare. 

Cauza conusului miopic este tractiunea exercitatá asupra coroidei prin 
alungirea polului posterior al sclerei. 


11.4.3. STAZA PAPILARA 


Edemul papilar pur sau staza este un edem neinflamator, apárut in 
urma imbibitiei cu lichid cefalorahidian a papilei. Imbibitia se poate ex- 
plica fie printr-o jena de circulatie localá, fie prin impingerea mecanica 
a lichidului cefalorahidian in tecile nervului optic datoritá tensiunii intra- 
craniene crescute. 

Tabloul oftalmosqopic al stazei papilare este realizat de un edem al 
nervului optic. La inceput se vede o stergere cu proeminenta marginilor 
papilare, ce apare, in primul rind, sus si jos, se intinde progresiv, iar in 
zilele urmátoare intreaga papilá se hiperemiazá, se tulburá, face relief, 
arterele strimtorate si venele dilatate dispar in edemul peripapilar. 

Mai tirziu papila se prezintá tumefiata, apárind ca o ciupercá, ce 
proeminá in corpul vitros. Edemul papilar se extinde si pe retina imediat 
învecinată. In papila si in zona peripapilará edematoasă apar hemoragii 
in flacárá, in puncte sau rotunde. Mai rar se vád si pete albe exaudative 
peripapilare. 

Staza papilará evolueazá-timp indelungat; de cele mai multe ori ajunge 
la o atrofie opticá poststazá. 

Aparitia stazei papilare la copil mic prezintá unele caracteristici. Sub 
un an, cresterea tensiunii intracraniene duce in primul rind la formarea 
hidrocefaliei si dupá aceasta la aparitia stazei papilare. La copii mai mari 
cu tensiune intracranianá crescutá, probabil prin tendinta sporita la ede- 
matierea tesutului cerebral, staza papilará apare mai frecvent ca la adult. 
Aceastá caracteristicá se explicá si prin numárul relativ mai mare al tu- 
morilor din etajul posterior al cutiei craniene, tumori care intretin in 
primul rind o stazá papilará. 

Simptomele subiective la inceput constau in obnubilari vizuale trecă- 
toare. Acuitatea vizuală este mult timp păstrată, ceea ce este un semn im- 
portant în diagnosticul diferenţial cu edemul inflamator al papilei, în 
papilită. Cîmpul vizual se modifică în sensul unei strimtorári concen- 
trice, - er 

Deosebirea de papilită nu este totdeauna posibilă numai prin examenul 
oftalmoscopic. Este indispensabil a se lua in considerare semnele obiective 
oculare, precum și tot cortegiul semnelor generale sau locale de boală: 

Staza papilară poate fi bilaterală sau monolaterală, Cea bilaterală este 
produsă de obicei de procese endocraniene expansive: neoformaţii шш 
cerebrale), hemoragii, paraziți, în primul rînd chistul hidatic, encetat ă, 
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meningoencefalita, abeese cerebrale. Dintre diformitátile craniene cor 
genitale putem aminti: craniostenoza, disostoza craniofaciala etc fodit 
cari care duc la hipertensiune intracraniană, б 2t 

Staza papilară unilaterală este de cauză locală: contuzii oculare, leziuni 
compresive intraorbitare, tumorile nervului optic etc. pa 

Staza papilară poate fi declanșată si de plági perforante ale ochiului 
de uveite si de alte împrejurări care produc scăderea bruscă a tensiunii 
intraoculare (Walsh, 1957).. 

Tratamentul stazei papilare constă în tratamentul afectiunii cauzale, 


11.4.3.1. PSEUDOEDEMUL PAPILAR 


Pseudoedemul papilar este o stare congenitală neinflamatorie bilaterală 
a papilei, intilnitá mai ales în hipermetropie si in astigmatism. Este о mo- 
diticare congenitală bilaterală (Guist, 1934). Are importanţă clinică in dia- 
gnosticul diferenţial cu edemul de stază bilaterală a papilei. Diferentierea 
oftalmoscopicá se face prin: a) lărgirea şi ştergerea marginilor papilare 
în tot cursul vieţii; b) nu are caracter evolutiv si nu se asociază cu de- 
fecte vizuale. Papila are margini şterse, în special marginile superioară și 
inferioară. Marginile papilare sint ușor proeminente, iar retina peripapi- 
lara prezintă reflexe numeroase si foarte lucioase, Planten (1955) descrie 
tipul ereditar al pseudoedemului papilar, observat la mai multi copii din 
diferite familii. 


11.4.4. INFLAMATIILE NERVULUI OPTIC (NEVRITELE OPTICE) 


Nevritele optice sînt inflamații de origine toxică si infecțioasă a ner- 
vului optic, grupate în două forme principale: 

1. papilita (sindromul anterior juxtabulbar); 

2. nevrită optică retrobulbară. : 

La copil ele sint relativ mai rare prin frecventa mai redusá a intoxi- 
catiilor, tulburărilor de circulaţie, bolilor vasculare, infecțiilor de focar. 
Cauzele cele mai frecvente de nevrite optice la copil sînt: meningitele, 
encefalitele, bolile infectocontagioase si inflamaţiile sinusurilor parana- 
zale (Haydn, 1970). 


11.4.4.1. PAPILITA 


Papilita este inflamatia nervului optic care interesează porțiunea jux- 
tabulbară a acestuia. Ea зе manifestă printr-o scădere importantă a 
vederii si ingustarea cîmpului vizual si uneori dureri retrooculare. La co- 
pilul mic absenta durerilor oculare poate masca timp indelungat papilita. 

La examenul obiectiv se constată o pareză a reflexului fotomotor, 
edem inflamator al papilei, care apare congestionatà si cu limitele nepre- 
cise, Aspectul papilei este voalat de o tulburare vitreanà prepapilarà. 

In unele cazuri in jurul papilei apar focare exsudative si hemoragii. 
Din cauza edemului papilar, arterele retiniene devin subțiate, iar venele 
mai turgescente, 
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Diagnosticul diferenţial se face cu staza papilară, pseudoedemul papi- 
lar și drusen papilar. 

Papilita apărută la copil se caracterizează printr-un decalaj evident 
între gravitatea modificărilor oftalmoscopice și gradul redus al scăderii 
funcţiilor vizuale. 

Evoluţia papilitei este rapidă. În unele cazuri mai uşoare, se produce 
o restitutie completă, cu recistigarea funcţiei oculare anterioare. În multe 
cazuri însă, după trecerea fenomenelor inflamatorii, se instalează o atrofie 
papilară postnevritică. Papila devine de culoare albă, cenușie, cu margini 
şterse, excavatia fiziologică dispare, centrul papilei devenind plin. 

Kennedy si Caroll (1960) amintesc, printre caracteristicile nevritelor 
optice ale copilului, cá ele însoțesc boli generale, uneori congenitale, 
sînt bilaterale, reacţionează favorabil la tratament şi au o evoluţie relativ 
benignă. | 


11.4.4.2. NEVRITA OPTICA RETROBULBARA 


în nevrita retrobulbară, inflamatia interesează porţiunea sa intraorbi- 
tară, se manifestă printr-o scădere marcată a vederii centrale, dar fără 
vreo modificare oftalmoscopică evidentă. Acuitatea vizuală poate scădea 
pînă la senzaţia de lumină, iar cîmpul vizual prezintă un scotom central, 
în urma alterării fibrelor nervoase centrale, în forma ei axială. 

În nevrita acută există o formă transversă cînd toate fibrele sînt atinse, 
însoţită de îngustarea cîmpului vizual. 

Evoluţia nevritelor este în funcţie de etiologie. În cazurile benigne, 
bolnavul îşi poate recăpăta vederea. Uneori survine o atrofie optică fie 
totală, fie în sectorul temporal. 

Nevritele optice pot fi produse de inflamații locale: uveite, sinuzite, 
inflamații orbitare. Dintre inflamaţiile generale vin în considerare: scle- 
roza in placi, herpes zoster, rujeola, gripă, poliomielita. 

După Kennedy (1960), nevritele optice rujeolice sînt: bilaterale, debu- 
teazá in timp variabil după apariţia bolii, se traduc printr-un scotom cen- 
tral mare, eventual se însoțesc de edem papilar, cu prognostic favorabil. 
În general aceste nevrite optice sînt atribuite neurotropismului virusului 
rujeolic. 

Uneori o nevrită retrobulbară suferită în copilărie este primul semn 
al unei scleroze în plăci, evidentiindu-se în tinerețe (Săbădeanu, Henter, 
1966). : 

Infectiile de focar, in primul rind: cele sinusale, dentare, amigdaliene, 
pot intretine nevrite optice la copil. Intoxicatiile, bolile vasculare, figu- 
reazá ca factori etiologici intr-un număr mai redus decît la adulti. — 

Lietman 51 colab. (1966) descriu nevrita optică la copii cu fibroza 
chistică a pancreasului. e ~ 

Caracterul comun al tuturor bolilor mentionate este pătrunderea în 
nervul optic a produșilor iritativi eliberaţi din țesuturile lezate. p 

Prognosticul nevritelor optice la copil este relativ bun, Uneori chiar 


si in formele grave sau în cele soldate cu atrofie papilară funcţiile vizuale 


pot reveni. | 
Tratamentul, nevritelor optice este etiologic. 
antibiotice cu spectru larg, cortizon, vitamina E. 


Tratamentul se face cu 
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11.4.5. ATROFIA NERVULUI OPTIC 


| Atrofia optică este una dintre cele mai frecvente afectiuni ale nervu- 
lui optic la copii. Aceasta este rezultatul unei degenerescente ireversibile 
a fasciculelor nervului optic care pot duce la scăderea sau chiar la pier- 
deren vederii, ; 

Ea poate fi consecinta distrugerii unora sau a tuturor fibrelor ner- 
voase optice, ori a distrugerii celulelor ganglionare retiniene, Atrofia este 
un proces definitv si niciodată reversibil, 

Functional, atrofia optică se manifesta printr-o scădere a vederii, prin 
modificări de cîmp vizual si prin alterări ale simțului cromatic, 

Etiologic si clinic se disting două tipuri de atrofii: a) atrofia simplă si 
b) atrofia secundară. 


11.4.5.1. ATROFIA OPTICĂ SIMPLĂ 


Atrofia optică simplă se caracterizează prin decolorarea albă, portela- 
noasă a papilei, cu margini bine delimitate. Lama ciuruită este vizibilă în 
fundul excavatiei fiziologice. Marginile papilei sînt net conturate; vasele 
retiniene mari sînt cu calibru nemodificat, iar cele mici sint dispărute de 
pe discul papilar. - 

Simptomele subiective зе manifestă prin reducerea acuitátii vizuale, 
îngustarea concentrică a cîmpului vizual. Simţul cromatic poate fi alterat 
chiar înaintea ingustarii cîmpului vizual sau scăderii acuitatii vizuale. 

Etiologia atrofiei optice primare la copil este variată. Tipul clasic al 
atrofiei primare, cel luetic, se observă la această vîrstă în cazuri rare de 
lues congenital. Cazuri mai frecvente se văd în toxoplasmoza, hidrocefalie 
internă, anomalii congenitale, îmbolnăviri generale ale sistemului nervos 
central, traumatismele nervului optic. Îmbolnăvirile materne suferite în 
prima perioadă a graviditatii: rubeolă, parotidită epidemică, hepatită etc., 
alături de alte leziuni oculare, se pot manifesta prin atrofia papilară a 
nou-născutului. 

Boala Leber. Dintre atrofii optice ereditare cea mai mare importanţă 
practică o are boala Leber, care afectează cu predilecție băieţii, uneori 
chiar în primii ani de viaţă. Începe brusc, cu diminuarea acuitatii vizuale, 
cu tulburarea vederii colorate, in special pentru roşu si verde, si cu cefa- 
lee, în special în regiunile temporale. 

Gravitatea bolii este indicată de defectul central al cîmpului vizual 
care se extinde spre periferie. În formele cu evoluţie cronică a bolii pot 
interveni ameliorări spontane. Tulburările vizuale se agravează lent, boala 
duce la atrofie optică bilaterală, dar nu ajunge niciodată la cecitate. 

Etiologia bolii nu se cunoaşte, se consideră că este urmarea unei intla- 
matii desfășurate la nivelul chiasmei sau bandeletelor optice. Transmite- 
rea bolii se face prin femei aparent sănătoase. 

În cursul evoluţiei bolii s-au descris complicaţii ca: tulburări psihice, 
ataxie, epilepsie, simptomele sclerozei diseminate. 

Diagnosticul, diferenţial se face cu boala Behr sau atrofia ereditară 
familială congenitală sau infantilă a nervilor optici, care apare precoce, 
pînă la virsta de 3 ani și se transmite ou caracter recesiv in forma gravă, 
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sau dominant în forma uşoară. Boala se însoțește de simptome neurologice 
variate. Etiologia afecțiunii nu este cunoscută. 

: Atrofia optica face parte si din cadrul unor boli eredodegenerative ale 
sistemului nervos central cum sînt: 

TE Atrofia optică înfantilă complicată Behr, apărută in primii ani de 
viata prin atrofia părţii temporale a papilei, dilatarea spontană a pupilei 
rigiditate musculară și semne piramidale. Prognosticul bolii din punct de 
vedere vizual este bun. 

— Ataxia medulară ereditară Friedreich manifestată prin nesiguranță 
în mers, nistagmus, ataxia miinilor. Boala debutează la vîrsta de 4—10 ani. 
Cataracta congenitală bilaterală cîteodată maschează atrofia papilară. 

— Eredoataxia cerebeloasá Pierre-Marie se însoţeşte uneori de atrofie 
optică uni- sau bilaterală, paralizii oculare extrinseci, paralizii ale miș- 
cărilor de lateralitate si de un nistagmus discret si rar. 

— Idiotia amaurotică infantilă Tay-Sachs, cu variantele sale infan- 
tilà tardivă Jausky si juvenilă Vogt. Clinic, se manifestă prin scăderea 
acuitátii vizuale, areflexie pupilară, nistagmus și strabism. La fundul de 
ochi, bilateral se observă opacifierea albă a retinei în regiunea perimacu- 
lară, în centrul ei fiind vizibilă o maculă roșie-vișinie. ‘In curînd apare 
atrofia bilaterală a nervului optic. Starea se agravează, apar tulburări 
vegetative şi vasomotorii. Paralizia evolutivă duce la moarte în cel de-al 
doilea sau al treilea an de viata. Etiologia este necunoscută. 


11.4.5.2. ATROFIA OPTICĂ SECUNDARĂ 


Atrofia optică secundară, oftalmoscopic, se prezintă ca o decolorare a 
papilei, dar cu marginile şterse. Este consecutivă unor inflamații sau edem 
de stază al papilei, sau consecutivă unei afecţiuni de vecinătate corioreti- 
niană, unei afecţiuni tumorale din sistemul nervos central. 

Papila optică este alb-cenusie, cu margini neprecise, neregulate, stria- 
tă, invadind retina din jur. Papila optică este uşor proeminentă, excava- 
tia fiziologică, orificiile lamei ciuruite sînt dispărute. Venele sînt dilatate 
sinuoase cu teci insotitoare. Arterele sînt subtiate $i obliterate, iar retina 
si coroida din jur este alterata. 

Atrofia consecutiva retinocoroiditelor se manifesta printr-o papila gal- 
bená-cenusie, cu margini uşor șterse. Se mai văd semne de coroidită în 
sectoarele din jurul papilei. 

Procesele inflamatorii pot interesa nervul optic sau „segmentul ante- 
geniculat al căilor optice, meningele, țesuturile din orbită, sinusurile, ter- 
minîndu-se cu o atrofie secundară a nervului optic. : К 

Tulburările circulatorii, determinind о ischemie, cu acţiune corioreti- 
niană sau nervoasă, pot duce de asemenea la atrofie optică. ` = 

Cauzele cele mai frecvente ale atrofiei optice la copil sint compresiile 

ui în diferitele sale segmente. ` : a 
TIS DEET Сб репа urma compresiei datorate Е. 
intraoculare араге atrofia glaucomatoasa a papilei. Aspectul atte аи > 
al papilei se deosebeşte de cel observat la glaucomatosii adul MA i MESS 
papilei este gri-alb sau chiar gri-verzul, excavatia ajunge р g 


nea papilará, vasele sanguine sint ingustate. 
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Totusi la copii în faza de început a bolii ехсауайа glaucomatoasă nu 
este caracteristică şi diferenţierea ei cu ехсауайа fiziologică este dificilă 
Se recomandă în astfel de cazuri fotografierea papilei și urmărirea evo- 
lutiei bolii. 

ь În porţiunea за intraorbitară, nervul poate fi comprimat de un proces 
inflamator orbitar, o tumoră, un hematom sau un anevrism, 

în porțiunea intracanaliculară, atrofia optică poate fi datorită unei 
periostite, fracturi osoase, diformitatilor osoase ca în oxicefalie, boala 
Crouzon. 

Compresiunea intracraniană a nervului poate fi datorită unei hidroce- 
falii. bride arahnoidiene, tumori intracraniene. În hidrocefaliile interne ale 
copilului, compresia exercitată asupra chiasmei poate cauza mai таг о 
atrofie papilară primară, mai frecvent însă una secundară. Hidrocefalia 
sugarului, în urma distensibilitatii calotei craniene, mai rareori dă atrofie 
papilară prin compresie. În unele cazuri împreună cu hidrocefalia se ob- 
servă şi o hipoplazie a nervului optic. 

Tratamentul atrofiei optice trebuie să fie etiologic. Pentru a opri evo- 
lutia procesului degenerativ se utilizează în afara tratamentului etiologic, 
vasodilatatoare, vitaminoterapie (grupa B), corticoterapie, heteroproteino- 
terapie. 

Profilaxia constă în tratamentul preventiv al afecţiunilor ce pot duce 
la atrofia optică. 


11.4.6. TUMORILE NERVULUI OPTIC 


Tumorile primare ale nervului optic sînt de două feluri: 

__ tumori ale tecilor (meningioame), apărute la tineri si la adulti si 
care sînt mai rare; 

— tumori din țesutul nervului optic (glioame), care apar înainte de 
15 ani si reprezintă 3/4 din tumorile acestuia. 

Tumorile nervului optic se manifesta prin exoftalmie progresivă ire- 
ductibilă, strabism, scăderea acuitatii vizuale, care apar precoce şi evo- 
luează rapid. 

Separarea tumorilor maligne ale nervului optic de cele benigne este 
dificilă, cel puţin din punct de vedere clinic. Diagnosticul clinic cere o 
colaborare strinsá între diferite specialităţi: oftalmologie, radiologie, oto- 
rinolaringologie, neurochirurgie. Cu toate acestea, nu întotdeauna se poate 
pune diagnosticul exact pe baza semnelor clinice $1 de laborator $1 uneori 
diagnosticul se precizează doar histologic. ; 

Ecografia dupá metoda B, prezintá realizarea unei veritabile tomo- 
grafii, care foarte frecvent este mult mai demonstrativă decit radio- 
grafia. 


11.4.6.1. MENINGIOMUL NERVULUI OPTIC 


Meningiomul se manifesta cu exoftalmie care apare mai des si pro- 
duce tulburări de motilitate, iar acuitatea vizuală scade mai lent. Câmpul 
vizual prezintă o îngustare. Tulburările funcţiei vizuale preced cu mult 
apariţia exoftalmiei, Tumora араге la tineri sau la adulți in segmentul 
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Fig. 11.2. Gliom al nervului 
optic. Aspect macroscopic. 


retrobulbar al nervului optic. Creşterea ei este lentă, în mare măsură ex- 
pansivă si duce la compresiune, iar prin aceasta la atrofia nervului optic. 

La examenul oftalmoscopic în localizările anterioare se vede un edem 
papilar cu aspect de stază papilară, cu hemoragii, exsudate, stea macu- 
lară. Retina prezintă pliuri la nivelul polului posterior. 


11.4.6.2. GLIOMUL NERVULUI OPTIC 


Gliomul nervului optic apare exclusiv la copii mici, în prima decadă, 
în mare parte sub vîrsta de 5 ani. Unii o consideră ca pe o tumoră con- 
genitală. 

În majoritatea cazurilor gliomul se dezvoltă în porţiunea intraorbitară 
a nervului optic (fig. 11.2). Prin creştere tumora ajunge anterior pina la 
papila nervului optic, iar posterior pina la segmentul intracanalicular, di- 
latind in măsură variată canalul osos, decelabil radiologic. 


Pig. 11.3. Gliom al nervului optic. Exoltalmie monolaterală. 
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Exoftalmia este monolaterală (fig. 11.3), ireductibilă, fără fenomene 
inflamatorii evidente, însoţită cu scăderea sau pierderea totală a vederii. 
Papila poate fi normală la început, urmată de apariţia edemului de stază; 
dacă tumora are o localizare juxtabulbară, în faza finală apare atrofia 
papilară secundară. 

În unele cazuri gliomul nervului optic apare în cadrul neurofibroma- 
tozei Recklinghausen. Corelatia dintre gliomul nervului optic si scleroza 
tuberoasă Bourneville se bazează pe observaţii clinice. 

Tratamentul tumorilor nervului optic constă în îndepărtarea chirurgi- 
cală transcraniană a lor împreună cu porţiunea de nerv optic afectat, 
dar cu păstrarea globului ocular. 

Dacă canalul optic este lărgit, deci este vorba de o extindere intra- 
craniană a tumorii, tehnica impusă intră în domeniul neurochirurgiei. 


11.4.6.3. TUMORILE SECUNDARE ALE NERVULUI OPTIC 


Între aceste tumori amintim în primul rînd retinoblastomul care prin 
exteriorizarea lui invadează nervul optic de-a lungul tecilor sale. În ast- 
fel de situaţii alături de simptomele caracteristice ale tumorii intraocu- 
lare se observă şi o exoftalmie evidentă. 

Tratamentul constă în enucleatia globului ocular si sectionarea nervu- 
lui optic la o distanță cît mai mare de la glob. 


11.4.7, TRAUMATISMELE NERVULUI OPTIC 


Traumatismele mecanice ale nervului optic se produc prin forte ex- 
terne directe, prin lovituri indirecte sau prin efecte locale produse de 
corpi străini, hematoame, tumori. 

Avulsia nervului optic este cauzată de forte externe violente. Practic 
acest traumatism constă în desprinderea globului ocular de nerv. 

S-au descris avulsii de glob ocular în cursul nașterilor spontane, la 
femei cu bazin îngust $1 promotoriu mare. Avulsiile produse prin aplica- 
rea forcepsului sînt mai numeroase şi la cîteva din ele s-au descris și rup- 
turi ale nervului optic. Este probabil că presiunea exercitată asupra ca- 
pului fătului de uterul puternic contractat sau de forceps reduce volu- 
mul orbitei și produce astfel avulsia globului ocular. 

În cazurile de dezinsertie a papilei, globul ocular nu este dislocat şi 
conexiunile lui sînt păstrate în cea mai mare parte. Fundul de ochi este 
marcat de o hemoragie, iar după resorbtia acesteia se observă în locul pa- 
pilei o înfundare cenușie, pătată de hemoragii. Vasele sanguine sint rupte 
și acoperite de hemoragii. 

Secţiunea nervului optic are loc cel mai frecvent, în canalul optic, 
prin traumatismele regiunii temporale. Prin dislocări osoase se produce 
sectionarea totală sau parţială a nervului urmată de pierderea vederii. La 
nivelul fundului de ochi în primele zile nu se văd semne obiective. De- 
colorarea papilei apare după 2—3 săptămîni în urma atrofiei descen- 
dente a fibrelor nervoase. 

Atrofia papilară poate fi consecinţa şi a unui hematom traumatic al 
tecilor nervului optic. 
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12. REFRACȚIA OCULARÁ 


Refractia oculară este constituită de devierile pe care mediile transpa- 
rente si refrigente ale ochiului le imprima razelor luminoase care le 
traverseaza. 

Globul ocular, din punct de vedere anatomic, este astfel structurat, 
încît poate să-şi modifice spontan refracția în funcţie de distanţa ochi- 
obiect, cu ajutorul acomodatiei. Corneea, umoarea apoasă, cristalinul și 
vitrosul sint medii refringente care alcătuiesc dioptrul ocular. Acest 
dioptru are valoarea de 60 de dioptrii, din care 42 sînt date de cornee, 
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Fig. 12.1. Modificarea cristalinului in acomodare. 


iar 15 de cristalin. Dintre aceste medii numai cristalinul isi poate schimba 
puterea de refracție fata de obiectul privit, mărindu-şi curbura in pro- 
cesul fiziologie de acomodatie prin intervenţia mușchiului ciliar, pentru 
vederea de aproape (fig. 12.1). În acest fel valoarea refracției se împarte 
în: a) refracția statică, în care acomodatia nu intervine, ochiul fiind în 
repaus acomodativ; b) refracția dinamică, in care intervine acomodatia 
prin modificarea curburei cristaliniene. 
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12.1. DEZVOLTAREA REFRACȚIEI OCULARE 


în perioada de creştere intervin mecanisme compensatorii ce vizează 
lungimea axului antero-posterior al globului ocular, raza de curbură a 
corneei, profunzimea camerei anterioare, refracția cristalinului; aceşti 
parametri tind să perfecteze refracția oculará, păstrind între ei un anu- 
mit raport, ceea ce face ca starea refractivă a ochiului să ramina cit mai 
aproape de normal, finalizindu-se fie prin emetropizare, fie prin erori 
de refracție si anume: hiperopia, miopia sau astigmatismul. 

Miopia este relativ frecventă la prematuri, determinată se pare de 
protuberanta sclerei (o excavatie a polului posterior саге se formează 
între luna a 3-a şi a 7-a de sarcină, involuind însă de cele mai multe 
ori în primele săptămîni de viata ale prematurului), curbura corneeană 
mai accentuată şi indicele de refracție a cristalinului mai mare. 

În primii ani de маја hiperopia scade în medie cu 0,4 dioptrii pe an, 
apoi creşte progresiv numărul de miopii și scade numărul şi gradul 
hipermetropiilor. Rezultă deci o emetropizare, respectiv miopizare, care 
durează pînă spre vîrsta de 25—30 de ani. Miopizarea ar evolua paralel 
cu creşterea copilului. 

Se cunoaşte că, la naştere, corneea este cel mai adesea boltită sferic. 
Astigmatismul conform regulei, se formează la adolescenţi şi este de grad 
neînsemnat. Refracţia sferică a corneei nu se modifică aproape deloc in 
copilărie şi tinereţe. Intre 3 şi 15 ani, axul antero-posterior se măreşte 
cu 1 mm (de la 17,8 mm la naștere, ajunge de 23,3 mm la virsta de 
3 ani), refracția cristalinului scade cu 1,5 dioptrii, refracția corneei scade 
cu 1,5 dioptrii (raza de curbură creşte), profunzimea camerei anterioare 
(la naştere este de 2,6 mm) creşte cu 0,15 mm. Razele de lumină străbat, 
succesiv dioptrul corneean anterior (dioptru convergent cu raza de curbură 
de 6,8 mm şi un indice de refracție de 1,33), care asigură o refracție de 
48,83 dioptrii, dioptrul corneean posterior (dioptru divergent), de 
5,88 dioptrii (valoarea totală este de 42 dioptrii), dioptrul cristalinian ап- 
terior si posterior cu о putere de refrigenta totala de 15 diopirii, varia- 
bilă în funcţie de acomodatie. 

Definim, deci, refracția oculará prin puterea de refringenta totală а 
ochiului, exprimată în dioptrii. Puterea de refracție а lentilelor se mă- 
soară în dioptrii. Dioptria prezintă puterea de refracție a unei lentile 
al cărei focar principal se află la 1 m. Între distanța focală a lentilei si 
valoarea sa dioptrică există un raport invers proportional. Din formula D 


(dioptrii = ‚ avînd o singură necunoscută, se poate cunoaşte nu- 
F (focarul) 


mărul de dioptrii sau distanța focală. 

Sistemul optic are unele defecte fiziologice ce trebuie cunoscute. 
Acestea sint; 

a) aberafia de sfericitate (imaginea clară a obiectului se formează nu- 
mai în partea centrală a ochiului); - 

р) aberatia cromatică (radiaţiile spectrale se comporta diferit faţă de 
ochi — radiaţiile galben-verzui își formează focarul pe retină, cele roşii 
în spatele retinei, cele albastre înaintea retinei); 
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с) defectul de centraj al axelor ochiului (axul optic nu se suprapune 
pe axul vizual, ci formează un unghi de 5°: unghiul alfa) și 
d) difractia. 


12.2. ACOMODAREA ȘI AMPLITUDINEA DE ACOMODARE 


| Асотодагеа este un act reflex prin care obiectul privit isi formează 
imaginea pe retina, indiferent de distanţă, fie de aproape cînd acest lucru 
se realizează ca urmare a interacțiunii mușchi ciliar-cristalin, fie la de- 
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Fig. 12.2, Emetropia. 


părtare prin relaxarea acomodării. Punctul proxim (punctum proximum 
este cel mai apropiat punct din care un obiect se vede clar cu maximum 
de efort acomodativ) variază în raport cu vîrsta. Astfel, la 20 de ani se 
află la 10 cm faţă de cornee, iar la 75 de ani se confundă cu punctul 
remotum (punctum remotum este distanța cea mai mare la care ochiul 
vede clar un obiect fárá efort acomodativ). Emetropul are punctul remo- 
tum la infinit (fig. 12.2), hipermetropul dincolo de infinit, miopul între 
infinit si ochi. 

Pentru miop, punctul proxim este mai aproape de ochi decît la eme- 
trop, iar la hipermetrop se află mai îndepărtat. Distanţa ре care se desfa- 
soarÁ acomodatia între punctul proxim şi punctul remotum se numeşte 
parcursul acomodafiei, iar modificarea refracției cristalinului (diferenţa 
de refracție a ochiului în stare de efort acomodativ si refringenta în stare 
de repaus acomodativ) amplitudine acomodativă, exprimată în dioptrii. 
Un obiect poate fi văzut clar în apropiere datorită efortului de acomo- 
datie si de convergenţă (imaginea se formează în macula ambilor ochi). 

Acomodatia se măsoară în dioptrii, convergenta în unghi metrici. Un 
obiect situat Ја 1 m obligă ochii la un efort acomodativ de 1 dioptrie Я 
la o convergenţă de un unghi metric. 

Puterea de acomodatie este proporţională cu puterea de convergenţă, 
efortul fiind cu atît mai mare cu cît obiectul se apropie de ochi; pentru 
a fi văzut clar intervine si miozisul (i se atribuie rolul de a reduce abe- 
rațiile rezultate din schimbarea curburii cristalinului). Acest raport, însă, 


208 


e 


“a 


re 


= 


nu este rigid, acomodatia și convergenta pot varia între anumite limite 
fără apariţia tulburărilor de vedere. Astfel pentru o convergenţă dată 
acomodatia poate fi variată în anumite limite cu ajutorul lentilelor, după 
cum și convergenta poate varia în anumite limite cu ajutorul prismelor, 
pentru o distanţă fixă. Dacă obiectul privit se află la infinit, axele vi- 
zuale devin paralele, acomodatia si convergenta lipsesc. Amplitudinea 
acomodativá este influențată de vîrstă (punctul proxim se îndepărtează) 
şi de refracție (în raport cu emetropul, hipermetropul acomodează mai 
mult, permanent, miopul mai puţin). 

Tulburările acomodatiei, ce pot să apară, sînt: astenopia acomoda- 
tivă, spasmul acomodatiei și paralizia acomodatiei. 


12.2.1. ASTENOPIA АСОМОРАТ!Е! 


Astenopia acomodativa este oboseala muschiului ciliar, care in unele 
cazuri se manifestă după cîteva minute de la începutul acomodării pentru 
vederea de aproape. = 

Clinic se manifestă prin tulburări de vedere, lăcrimare, cefalee fron- 
tala, greturi, fiind determinată de suprasolicitarea acomodatiei (ceea ce 
duce la oboseala mușchiului ciliar la lucru de aproape). Apare la hiper- 
metropii de grad mic, là astigmati si mai ales la cei fără corecție optică. 

Tratament. Astenopia acomodativă se tratează prin corectia ametro- 
piei cu lentile corespunzătoare. 


12.2.2. SPASMUL ACOMODATIEI 


Spasmul acomodatiei are drept cauzá iritarea terminatiilor nervoase 
parasimpatice, care determiná o contracturá permanentá a muschiului 
ciliar, creșterea puterii de refracție si apariția. miopiei spasmodice. Efor- 
tul vizual prelungit de aproape (ceasornicárie, microscopie, mecanicá Ипа, 
filatelie), unele intoxicatii cu sulfamide, ederen, administrare locala de 
substante parasimpaticomimetice (pilocarpiná, ezeriná) duc la diminua- 
rea acuitátii vizuale pentru distantá, dar cu pástrarea vederii de aproape, 
prin crampe musculare. 

Tratamentul spasmului acomodatiei este etiologic: indepártarea sub- 
stantei toxice, corectia ametropiei, dupá o prealabilá paralizie temporara 
a acomodatiei. 


12.2.3. PARALIZIA ACOMODATIEI 


Paralizia acomodatiei constituie consecinta paraliziei muschiului ciliar, 
ceea се face ca ochiul să ajungă in stare de refracție statică. Emetropul 
constată o diminuare a vederii de aproape. Hipermetropul vede rău şi la 
distanţă și la aproape, în schimb miopul nu prezintă nici о tulburare. 3 

Dacă paralizia este unilaterală, vederea de aproape este foartà jenanta, 
deoarece imaginile clare formate în ochiul neparalizat sint Eed 
suprapunerea imaginilor furnizate de ochiul cu acomodatie paralizată. In 
paralizia bilaterală bolnavii prezintă micropsie. 
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Paralizia acomodatiei poate fi izolată sau asociată cu paralizia muschi- 
lor irieni (oftalmoplegie interna); alteori face parte din tabloul paraliziei 
oculomotorului comun. 

Se intilneste în intoxicații alimentare (mai ales in botulism), difterie, 
sifilis şi diabet, după unele medicamente cicloplegice (atropină, scopol- 
amină, homatropină), contuzii oculare. Acuitatea vizuală diminuează la 
lucru de aproape, este normală la distanţă. 

Paralizia acomodativă difterică survine, ca și alte paralizii, în cursul 
bolii sau după trecerea fenomenelor acute, în convalescenta. 

În cursul botulismului, uneori la cîteva ore după ingerarea alimente- 
lor infectate cu bacil botulinic, toxina acestuia cu o afinitate specială 
pentru sistemul nervos, produce paralizia bilaterală a întregii muscula- 
turi oculare intrinseci. 

Tratamentul este etiologic şi simptomatic; el constă din prescrierea de 
lentile convergente corespunzătoare. Se pot administra substanțe excitante 
ale parasimpaticului (pilocarpină, ezerină, mintacol, tosmilen) și vitamine 
din grupa B. 4 

Afachia diminuează foarte mult puterea de refracție a ochiului si în 
același timp îl lipsește de aportul acomodatiei. 


12.3. DETERMINAREA REFRACȚIEI OCULARE 


Refractia oculară se determină prin metode subiective şi obiective. La 
copilul mic şi foarte mic sînt utile doar cele obiective, pe cînd la copilul 
mai mare se utilizează ambele metode. 

Acuitatea vizuală ameliorată prin folosirea punctului stenopeic 
(ecran circular centrat de un orificiu) ne orientează către un vidiu de 
refracție sau opacitati ale mediilor situate în afara traiectului imaginar 
al axului vizual; accentuarea diminuării acuitátii vizuale presupune exis- 
tenta unei afecţiuni organice. 


12.3.1. PROCEDEELE OBIECTIVE 
12.3.1.1. OFTALMOSCOPIA 


Oftalmoscopia, utilizînd oftalmoscopul cu imagine directă, lentila con- 
_уехА cea mai puternică sau lentila concavă cea mai slabă care oferă о 
imagine clară a detaliilor fundului de ochi, exprimă valoarea ametro- 
piei. Ametropia examinatorului se scade algebric din valoarea lentilei 
corectoare intercalate. 


12.3.1.2. REFRACTOMETRIA 


Refractometria (utilizată la copii mai mari) permite determinarea re- 
fractiei totale care se citeste direct pe scala aparatului (vefractometrul 
Hartinger), gradată în dioptrii. Metodă simplă si rapidă, dar foarte greu 
de interpretat în cazul tulburărilor de medii sau de astigmatism nere- 
gulat; de asemenea dificultăţile de Ихайе şi de acomodatie ale subiec- 
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tului pot constitui adesea factori de eroare. Refractometrele electronice — 
Collins sau Campbell permit determinarea automatà a refractiei ocu- 
lare. | 


12.3.1.3. OFTALMOMETRIA 


Oftalmometria (cu oftalmometru Javal) másoará raza de curbura cor- 
neeană (refractia corneei), astigmatismul (diferența dintre două meridiane 
perpendiculare) $1 gradul de înclinare a meridianelor respective (fig. 12.3). 


Fig. 12.3. Determinarea astigmatismului corneean cu oftalmometrui Javal. 


12.3.1.4. SCHIASCOPIA 


Schiascopia este o metodă ce utilizează o oglindă plană prevăzută cu 
un orificiu central de 3—4 mm, care proiectează lumina primită de la 
o sursă de lumină în cîmpul pupilar (pupila dilatată în prealabil, iar 
acomodatia paralizată, facilitează examinarea si evită erorile); se urmă- 
resc mișcările umbrei apărute în cîmpul pupilar (fig. 12.4). 

Eventualitafi: 

a) umbra se deplasează in acelaşi sens cu mişcarea imprimată oglinzii 
(umbră directă); în acest caz este vorba de un emetrop, hipermetrop sau 
miop mai puţin de 1 dioptrie; 

b) mersul umbrei este invers, în cazul unei miopii mai mari de 1 
dioptrie; 

с) pupila este inundată dintr-o dată de umbră sau lumină (umbra in 
masă), ochiul examinat este miop de 1 dioptrie; 

d) umbra este semilunară, rotindu-se în jurul corneei: keratocon. 

Dacă folosim oglinda concavă, sensul mișcării umbrei este invers fata 
de cazul în care se utilizează oglinda plană. 

Examinatorul se așază la 1 m distanţă de pacient, care priveşte la 
depărtare. Pentru a măsura gradul ametropiei, se plasează, în faţă ochiu- 
lui de examinat, lentile convexe (dacă umbra este directă) sau concave 
(dacă umbra este indirectă), in ordine crescîndă, pînă cînd umbra se in- 
versează pe ambele meridiane principale la aceeaşi valoare dioptrică 
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Fig. 12.4. Determinarea refractiei prin schioscopie. 


(ametropii sferice) sau la valori diferite (ametropii asferice). Deoarece 
examinatorul este la distanță de 1 m, a transformat ochiul examinat in 
ochi de miop de 1 D, dacă umbra a fost directă și s-a obținut inversarea 


~ 


Fig. 12.5, Retractia ochiului: E=emetropie; M=miopie; 
H=hipermetropie. 


212 


H 
| 


ei la valori mai mari de о dioptrie convexă. De aceea, valoarea hiperme- 
tropiei este egală cu valoarea dioptriei care a inversat umbra minus 1 D. 
în cazul umbrei indirecte, valoarea refracției este egală cu valoarea len- 
tilei care a inversat umbra plus 1 D (adică miopia de 1 D dată de dis- 
tanta de 1 m, la care se află așezat examinatorul) (fig. 12.5). 


12.3.1.5. EXAMENUL CU DISCUL PLACIDO 


Examenul cu discul Placido poate să ne orienteze asupra refracției în 
funcţie de aspectul cercurilor reflectate pe suprafața corneei. Situaţii 
posibile: 

a) forma şi dispoziţia cercurilor este normală, dacă nu sînt neregula- 
ritati ale suprafeței corneene; 

b) cercurile concentrice apar latite de sus în jos, cu atît mai mult cu 
cit astigmatismul este mai mare; in astigmatismul invers, cercurile sint 
alungite de sus in jos; in astigmatismele cu axe inclinate, cercurile devin 
alungite oblic; 

c) cercurile sint intrerupte, anarhice in astigmatismul neregulat. 


12.3.2. METODELE SUBIECTIVE 


Metodele subiective se folosesc doar cind este posibila cooperarea cu 
copiii, completind pe cele obiective. 


12.3.2.1. METODA DONDERS 


Acuitatea vizuală se controlează monocular si ne putem afla in urmá- 
toarele situaţii: 

a) copilul citește toate literele optotipului; în acest caz vorbim fie 
de un emetrop (lentila de +0,50 D diminuă acuitatea vizuală), fie de un 
hipermetrop (cea mai puternică lentilă convexă care nu tulbură acuitatea 
vizuală, determină gradul hipermetropiei manifeste); 

‚ 5) copilul nu citește literele optotipului, cînd este un ochi cu miopie, 
hipermetropie mare sau astigmatism. Lentila concavă cu cea mai mică 
valoare, care permite să vadă clar literele, indică gradul miopiei. Lentila 
convexă cea mai puternică, ce oferă o acuitate normală, arată gradul 
hipermetropiei manifeste; 

с) dacă reușește să citească literele 1а optotip cu lentilele probate, dar 
le confundă, posibil să fie un astigmatism. 

După realizarea corectiei subiective, se examinează şi acuitatea vi- 
zuală binocular. 


12,3.2.2. ALTE METODE 


a) cilindrul încrucișat al lui Jackson; 
b) optometrul; 
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с) ericiscopul, sint putin utilizate la copii deoarece necesita о сооре- 
rare maj mare, 


12.4, VICIILE DE REFRACTIE 


Cu toată dificultatea de apreciere privind ereditatea viciului de re- 
fractie la copil (deoarece sînt multe variabile ce intervin în finalizarea 
stării refractive) se admite că sînt determinate genetic recesiv defectele 
mai mari si dominant cele simple. Hipermetropiile și miopiile de grad 
mare la nou-născuţi, trebuie încadrate în anomalii sau malformații con- 
genitale, Modificările stării refractive oculare ca urmare a intervenţiei 
actului acomodativ definesc refracția dinamică. 

Cind ochiul se află în repaus acomodativ (repaus realizat artificial) 
se determină refracția statică. În aceasta stare de repaus acomodativ, 
prin metode obiective se poate stabili prezența, felul şi gradul defectului 
de refracție oculară. 

Ametropii sînt denumite situaţiile în care razele luminoase venite 
paralel de la infinit, intilnind dioptrul ocular, suferă fenomenul de re- 
fractie şi focarul se formează, fie înaintea planului retinian (ochiul miop), 
fie îndărătul lui (ochiul hiperop) spre deosebire de ochiul emetrop în care 
focarul se formează pe planul retinian. 

Ametropiile sînt sferice (focale sau stigmice) cînd focarul este repre- 
zentat de un punct unde se unesc razele refractate si asferice (afocale 
sau astigmatice), cind razele luminoase se unesc in linii focale (refractia 
dioptrului ocular nu este aceeasi pe toate meridianele). 

Indiferent de felul ametropiilor, sint trei eventualitati incriminate in 
determinarea lor si anume: 

a) lungimea axului antero-posterior (refrigenta ochiului fiind nor- 
mala) in sensul ca este prea scurt (ochiul hiperop) sau prea lung (ochiul 
miop); sint ametropiile axiale; 

b) dimensiunile razelor de curbură corneeană sau si cristaliniană sint 
anormale în raport cu celelalte structuri (mică în hiperopie, mare în mio- 
pie); sînt denumite ametropii de curbură; 

с) valoarea indicelui de refracție, al unuia dintre mediile refrigente 
(prea puternică sau prea slabă); sînt ametropiile de indice. | 

Dar ametropiile pot fi si accidentale ca urmare a deplasarii cristali- 
nului intr-un ochi normal (emetrop) fapt ce trebuie cunoscut intrucit se 
impune o atitudine terapeutica diferentiata a oftalmopediatrului. 

Determinarea punctului remotum, focarul conjugat al focarului reti- 
nian, permite stabilirea gradului de ametropie în repaus acomodativ. 
Astfel în ochiul emetrop (E), focarul conjugat al retinei se află la infinit, 
razele luminoase ce ies din ochi sînt paralele (ochi adaptat pentru raze 
paralele, cu putere de refracție perfectă). În ochiul miop (M) razele ies 
din ochi convergent si se string într-un punct real (R) înaintea ochiului 
(ochi adaptat pentru raze divergente, cu putere refractivà excesivă). In 
ochiul hiperop (H) razele de lumina ies din ochi, avind o direcţie diver- 
gentă, reunindu-se în punctul В virtual, situat îndărătul ochiului (ochi 
adaptat pentru raze convergente, a cărui putere refractivà este insu- 
ficienta), 
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12.4.1. DETERMINAREA ANOMALIILOR DE REFRACTIE LA СОРИ 


Acest act presupune cunoaşterea următoarelor principii de bază: 

1. există o limită de vîrstă sub care nu putem avea confirmarea su- 
biectivă a elementelor obiective decelate; 

2. examinatorul trebuie să găsească modalitatea de cooperare, cu 
discernámint, în funcţie de dezvoltarea psihică si instruirea copilului 
(deci un examen strict individualizat); 

3. gradul de eroare în determinarea subiectivă a refracției va fi obli- 
gatoriu evaluat prin examen obiectiv. 

Tehnica determinării refractiei oculare la copii, impune respectarea 
umor măsuri care au drept scop menajarea psihică a copilului $1 reali- 
zarea în condiţii optime a examenului obiectiv. 

Medicul oftalmopediatru trebuie să stápineascá foarte bine metodele 
de examen la adulţi pentru а reuși să examineze corect un copil, cit mai 
repede posibil. De asemenea starea afectivă faţă de copii, răbdare, cal- 
mul desávirgit, sînt atribute absolut necesare în reușita cooperării cu 
micii pacienți. 

Examenul se execută în condiţii de obscuritate totală sau parţială, 
după cum se vor examina copii mici (care urmăresc mai bine lumina în 
întuneric total) sau copii mai mari. Copiii mici sînt cuminţi dacă stau în 
poala рагш ог; celor foarte mici li se dă un biberon sau jucăria pre- 
ferată. Examinarea mamei înainte, jucatul cu retinoscopul la mîinile 
sau picioarele copilului, evitarea mișcărilor brutale, completează măsu- 
rile pregătitoare pentru un examen în relativă linişte. 

Acuitatea vizuală se testează folosind tabelele cu litere E (cel mai 
simplu pentru copii preşcolari) sau cele cu conturul obiectelor cunoscute; 
aceste tabele pot fi adaptate la aparatele de proiecție. Uneori este nece- 
sară instruirea prealabilă a mamei. 

La copilul foarte mic, determinarea Нхайе! poate fi singura posibili- 
tate de apreciere a functiei vizuale. Oftalmopediatrul este bine să cu- 
noască faptul că, deși normali, sînt copii care nu răspund la acuitate vi- 
zuală 6/6 decît de la vîrsta de 6 ani. Alteori, deși nu se decelează cauze 
obiective, anatomice, patologice sau refractive, copilul nu distinge sem- 
nele la testul 6/6. 

Acuitatea vizuală inegală, anizometropia, constituie un semnal de 
alarmă, obligînd oftalmopediatrul să efectueze un examen complet, deoa- 
rece deseori se însoţeşte de ambliopie. 

Pentru determinarea obiectivă a refracției se foloseşte retinoscopul, 
după o prealabilă cicloplegie. Pînă la vîrsta de 6 ani, majoritatea refrac- 
tionistilor folosesc sulfatul de atropină sub formă de unguent 0,5% 
pentru copii sub 2. ani, cu pigmentatie deschisă si 1%, pentru copii cu 
pigmentatie închisă (si peste virsta de 2 ani) de 2 ori pe zi, timp de 
3 zile înaintea examinării. Părinţii vor fi sensibilizati asupra comporta- 
mentului neobişnuit al copilului, datorită dezorientării spaţiale şi vizuale, 
ca urmare a acţiunii cicloplegicelor (deci de durată relativ scurtă). Rezul- 
tatele satisfăcătoare se obţin și prin folosirea atropinei în suspensie de 
ulei sau a altor substanţe cicloplegice aplicate la intervale de timp va- 
riabile în funcţie de efectele produsului. Cicloplegicele paralizează aco- 
modatia activa, Se consideră eficiente, daca acomodatia reziduală este 
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sub 2 dioptrii. De asemenea, prin cicloplegice зе paralizează temporar 
tonusul mușchiului ciliar, efect care se poate recunoaşte în diferenţa 
dintre cifrele refractive cicloplegice şi postcicloplegice. Acest tonus de 
bază al mușchiului ciliar la copii este mai ridicat decit la adulti (1—1,75 
dioptrii), fapt important de cunoscut pentru evitarea hipercorectiei la 
distanţă. Acceptarea folosirii ochelarilor de către copil constituie testul 
corectiei optice potrivite. 


12.4.2. AMETROPIILE SFERICE 


12.4.2.1. HIPERMETROPIA (hiperopia) 


Ochiul hipermetrop, adaptat pentru raze convergente, are putere de 
refracție insuficientă (fig. 12.6). 

La naștere, majoritatea copiilor sînt hipermetropi de 2—3 dioptrii. 
Odată cu dezvoltarea copilului (deci si a ochiului), hipermetropia scade 
progresiv astfel încît către vîrsta de 3 ani poate să dispară, devenind 
emetrop sau miop. Unii dintre ei rămîn toată viata hipermetropi. 
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Fig. 12.6. Hipermetropia 51 corectarea ei. 


Între 7 si 14 ani, hiperopia descreste rapid. Daca se însoţeşte de eso- 
tropie, atunci scăderea hiperopiei este foarte lentă sau absentă. În de- 
fectele de 5 D sau peste aceste valori se constată prezenţa ambliopiei 
parţiale, uni- sau bilaterale, asociată cu strabism convergent. Uneori, este 
evident un oarecare grad de mioză, ca urmare a folosirii acomodării pen- 
tru distanţă în lipsa purtării corectiei optice, mioză care reduce mărimea 
cercurilor de difuziune pe planul retinian. Există copii cu hipermetropie 
care simuleazá miopia apropiind foarte mult obiectele de ochi; deseori 
în asemenea cazuri, defectul este considerabil ca valoare şi copilul аи 
folosirea acomodarii, obiectul este mult apropiat de ochi încît îl poate 
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vedea cu ajutorul cercurilor de difuziune retinianá. Efortul mare depus 
de copil, ineficient in timp, are repercusiuni nedorite (vicii de poziţie). 

După grad, hipermetropia este mică pînă la 3 D, medie (3—6 D) si 
mare-forte (peste 6 D). Prin acomodatie, o parte din gradul hipermetro- 
piei se compensează. Numai după cicloplegie 
se poate evalua gradul real, total, al hiper- 
metropiei. Deci, hipermetropia manifestă nu 
este compensată de acomodatie; hipermetro- 
pia compensată prin acomodatie este hiper- 
metropia latentă; suma celor două forme de 
hipermetropie, se numeşte hipermetropie 
totală. 

Hipermetropia poate fi determinată de: 

a) axul antero-posterior mai scurt (hiper- 
metropie axială); 

b) indicele de refractie mai scazut al me- 
diilor refrigente oculare (hipermetropia de 
indice, intilnitá si in afakie, luxatii sau sub- 
luxatii cristaliniene) (fig. 12.7); 

c) curbura mai redusá a suprafetelor re- 
frigente (hipermetropie de curburü — cor- 
nee plana). 

Examenul fundului de ochi al hiperme- 
tropiilor aratá (doar in cele mari) papile 
mici, usor congestive si proeminente, contur 
estompat, venele mai dilatate (aspect anato- 
mic cunoscut sub numele de pseudonevrita 
hipermetropică). 

Complicaţiile posibile sint tulburările 
vederii binoculare si monoculare. 


12.4.2.1.1. CORECTIA HIPERMETROPIEI A 


zS GC Sess = . Fig. 127. Tipurile hipermetro- 
Datorită acomodatiei, de obicei suficientă piei: a) hipermetropie axială; 


pentru a compensa chiar defecte refractive b) hipermetropie de curbură; 
relativ mari, corectarea „hipermetropiei la e ее ge S 
copii nu este necesară, decît in cazuri în care е) hipermetropie in luxatie de 
existá sau devine iminentá instalarea tulbu- cristalin. 

rárilor de echilibru oculomotor, capacitate 

vizualá, diminuatá, prezenta semnelor de astenopie, migrená oftalmicá, 
blefaroconjunctivite. 

In prescrierea lentilelor corectoare, opiniile difera in functie de expe- 
rienta refractionistilor. Astfel Hugonier recomandă corectia subtotală (dar 
totdeauna superioará celei subiective) pentru a lása posibilitatea refle- 
xului de acomodatie-convergentá sá se dezvolte armonios. - 

Dupá Arruga, corectia trebuie fácutá cu două dioptrii mai puţin decit 
valoarea brută. > 

Bangerter consideră că o corecție totală poate fi suportată mai uşor 
dacă ochelarii se poartă chiar imediat după schiascopie, sub efectul atro- 
pinizarii, 
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Hipermetropia, asociată cu heterotropia, зе corectează cit mai aproape 
de corectia totala. 

Ca principiu general, prescrierea ochelarilor va fi mai aproape de 
corectia totală cu cit dioptriile sint mai mici. 

În hipermetropia unilaterală, asociată cu ambliopie, se prescrie со- 


Fig. 12.8. Corectarea hipermetropiei. 


Fig. 12.9. Tipurile miopiei: a) miopie 
axială; b) miopie de curbură; 

c) miopie de indice; d) miopie de 

luxatie. 7 


rectie optică, combinată си ocluzia ochiului mai bun, pentru a obtine un 
maximum posibil de ameliorare a vederii ochiului. hiperopic. 

În hipermetropia neasociată cu heterotropie, corectia optică trebuie 
să fie subtotală, stabilită pentru distanță maximă (fig. 12.8). 


12.4.2.2. MIOPIA 


Particularitatea dioptrului ocular în miopie (fig. 12.9) este excesul 
de refracție, ca rezultat al: 

a) creşterii axului antero-posterior (miopie axială, cea mai frec- 
venta), 

b) creșterii indicelui de refractie (miopia de indice); 

c) creşterii curburii suprafețelor refringente (miopie de curbură). 

Deşi excepţională la naştere si mai putin frecventă ca hipermetropia, 
depistarea miopiei are o importanta deosebita, deoarece este de multe 
ori progresivă, însoţită de alterări mai mult sau mai puţin accentuate ale 
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| membranelor oculare și duce la o serie de complicaţii redutabile (cele 
| mai grave, fiind dezlipirea de retină, cataracta, luxatia cristalinului). 

După lungimea axului antero-posterior, miopiile se grupează în miopii 
mici (pînă la 3 D), miopii medii (între 3 și 6 D), mari (peste 6 D), forte 
(peste 8 D) și excesive (peste 15 D). 

Miopia axială prezintă o dependenţă tipică de vîrstă; dezvoltarea ei 
începe de cele mai multe ori în copilărie sau cel putin în tinerețe. Cu 
cît apare mai devreme, cu atît evoluţia progresivă este mai redusă. For- 
mele maligne ale miopiilor progresive apar uneori la scurt timp după 
naștere. Miopia infantilă începe la vîrsta ргезсо]ага $1 se asociază uneori 
cu fibre nervoase mielinice, albinism, ectopie cristalină, nistagmus, am- 
bliopie, hemeralopie, astigmatism mare, anomalii de pigmentatie macu- 
lara, atrofie coroidiană și retiniană, coroidermie, coloboame iriene $1 coroi- 
diene, anomalii papilare, fapt ce justifică încadrarea miopiei axiale în ca- 
tegoria malformatiilor. Uneori, miopiile asociate cu alte malformații nu 
progresează, ca valoare refractivă. 

Ста miopia începe în perioada şcolară, vorbim de o miopie școlară, 
care este de grad redus pînă la mediu, depășind rareori șase dioptrii.. 
Devine staționară, deseori, înainte de vîrsta de 20 de ani. Miopiile tar- 
dive араг în adolescenţă pînă la 18 ani si sint benigne. Rareori s-au 
observat miopii care au devenit staţionare 'de la vîrsta de 10 ani. De 
remarcat că miopizarea se produce mai rapid la băieți. 

Luind în considerare criteriul evolutiv se descriu: 

1) miopia benignă (simplă, miopia viciu de refracție); 

2) miopia malignă (miopia degenerativă sau miopia boală). 


12.4.2.2.1. MIOPIA BENIGNĂ 


Miopia benignă nu depăşeşte 6—7 D. Apare în jurul vîrstei de 6—10 
ani, cu evoluție progresivă pînă la 20 de ani, fără complicaţii oculare, 
cu probabilitate ereditară. Unele miopii așa-zise simple, prin progresia 
dioptrică rapidă și alterările oftalmoscopice, devin degenerative. 

Cauzele incriminate ar fi condiţiile de muncă necorespunzătoare și 
unele tare organice ale organismului tînăr. 

Acuitatea vizuală este diminuată la distanță (copiii au tendinţa de a 
reduce fanta palpebrala, micsorind astfel cercurile de difuziune) si foarte 
bună pentru lucru de aproape. 


12.4.2.2.2. MIOPIA MALIGNĂ 


| Miopia maligna existentă cel mai adesea de la naștere (considerată 

( de unii autori secundară alterării colagenului scleral) evoluează progre- 

| siv toată viata. Încă din copilărie apare о atrofie coroidiană, manifestată 

| cel putin printr-un conus miopic. Opacitatile miopice vitreene si crista- 
liniene sînt rareori intilnite la copii. Pericolul dezlipirii de retină nu este 
exprimat net în copilărie, dar se conturează chiar în această perioadă. 
Astenopia musculară însoţeşte uneori miopia, determinind slăbirea con- 
vergentei cu instalarea unui strabism divergent şi consecutiv dispariţia 
vederii binoculare; În cazurile de miopii mari, unilaterale, ambliopia este 
frecventă, 
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Patogenia miopiei este una dintre cele mai controversate. Numeroa- 
sele conceptii patogenice pot fi grupate in conceptii care considera fac- 
torii genetici pe prim plan şi concepţii în care factorii mediului extern 
au rol primordial. 

Prognosticul miopiei la copii este greu de evaluat. Datele anamnestice 
sînt intrucitva importante, cu toate că nu rareori miopia copiilor evo- 
luează mai puţin grav decît aceea a părinţilor afectați. Controlul periodic 
al refracției poate oferi un reper prognostic. De asemenea, dacă modi- 
ficările miopice ale F.O. apar înainte de virsta de 10 ani și curbura co- 
nusului miopic nu este net delimitată spre macula, putem aprecia cu 
probabilitate o progresare rapidă a miopiei și instalarea modificărilor 
degenerative ale fundului de ochi. 


12.4.2.2.3. TRATAMENTUL MIOPIEI 


Corectia opticá este absolut necesará $1 se realizeazá: 

а) cu ajutorul ochelarilor; 

b) cu ajutorul lentilelor de contact. 

a) Indiferent de forma miopiei, este indicatá prescriptia precoce a 
ochelarilor, tinindu-se seama de dezvoltarea psihicá a copilului si de re- 
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Fig. 12.10. Corectarea miopiei. 


zultatul schiascopiei dupa cicloplegie. in principiu se face o corecție 
totală, pentru uz permanent în miopia benigna (cînd dimensiunile, si 
reactivitatea pupilei au revenit la normal, dupá cicloplegic). а 
ochelarii si la lucru de аргоаре, efortul de acomodatie va intari muşchiu 
ciliar, slab dezvoltat la miopi. La copii mai mari se va recurge la рго- 
cedeul subiectiv Donders $1 se va ţine seama de senzaţia de confort pe 
care o oferá ochelarii. Se prescrie lentila cea mai slabá care permite 9 
acuitate vizualá buná, normalá (fig. 12.10). 
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Pentru miopia malignă se prescrie corecție optică subtotală, după 
încercarea uneia sau mai multor metode, eventual combinate, în scopul 
obţinerii celui mai bun rezultat funcţional final. In corectia optică la 
ametropii este bine să зе evalueze echilibrul binocular la distanta si 
aproape (Scala Madox), pentru a evita hipercorectiile care pot antrena 
accentuarea unor heteroforii. 

b) După unii, lentilele de contact influenţează numai curbura cor- 
neeană, iar ceilalți parametrii ai refracției rămîn neschimbati. Alţii con- 
sideră că influenţa se exercită şi asupra corpului ciliar (deci şi poziţia 
cristalinului), indicelui de refracție a umorii apoase $i lungimii ochiului. 

Lentilele de contact trebuie să fie ajustate astfel încit metabolismul 
corneean să nu sufere, să aibă curbura exactă a corneei, aşa încît schim- 
bul de lacrimi si prin aceasta aportul de oxigen să nu sufere. еп еје 
de contact trebuie să inoate în filmul lacrimal. 

Indicaţiile folosirii lentilelor de contact la copii au o sferă mai re- 
dusă: keratoconul, afakia unilaterală, astigmatismul neregulat, miopia de 
grad mare, microftalmia. Nu se aplica la copii lentile de contact sclerale. 
Vom lua in considerare daca ameliorarea acuitátii vizuale compensează, 
în măsură suficientă, eventualele complicaţii în timpul purtării lor, into- 
leranta posibilă, cheltuielile mari de procurare $1 dacă există interes su- 
ficient din partea părinţilor. Motivele estetice se exclud. 

in cazurile în care se pot aplica, părinţii vor fi avizaţi asupra avan- 
tajelor şi dezavantajelor lentilelor de contact. Copiii învață mai repede 
decît adulţii să le folosească, dar le pierd frecvent; există de asemenea 
o iritabilitate mai mare a conjunctivei și corneei. Dacă nu se scot în 
timpul nopţii sau îşi freacă ochii (dau prin ele însele senzaţia de corp 
străin), se pot produce cu uşurinţă eroziuni corneene. Părinţii trebuie să 
cunoască faptul că este necesară o perioadă de adaptare privind tole- 
ranta duratei de utilizare si independenței copilului în introducerea $1 
scoaterea lentilelor. Înainte de vîrsta de 10 ani se întîmplă foarte des 
dificultăţi considerabile. În cazuri de aniridie sau coloboame iriene, ve- 
derea este uneori foarte mult ameliorată prin lentile de contact cu mar- 
ginea colorată. 

Deoarece leziunea esenţială în miopia progresivă este o tulburare a 
circulaţiei coroidiene, s-au indicat vasodilatatoare; degenerescenta fibrelor 
elastice din miopie justifică administrarea de vitamina E, cu rol in 
formarea moleculei de colagen, precum si calciu, vitaminele IN, 1B} 1D}; 12% 
Se administrează, de asemenea, medicamente cu rol in stimularea rezis- 
tentei capilare, stimulatoare, ale metabolismului pigmentilor vizuali (he- 
ligal), unii recomandă și corticoterapie, tonice. | 

Plimbările în aer liber alimentaţia variată, sînt utile în perioada de 
creştere. 


12.4.2.2.4, PROFILAXIA MIOPIEI 


Repausul ocular, evitarea eforturilor vizuale prelungite şi/sau în con- 
ditii de iluminat necorespunzător, evitarea eforturilor fizice mari, a jo- 
curilor sportive, trebuie respectate, constituind măsuri profilactice cu rol 
eventual de stabilizare a miopiei și de prevenire a unor complicaţii. 

Pornind de la ideea că noxele profesionale ar putea genera miopia 
intr-un ochi predispus genetic sau sa agraveze miopia existentă, selectio- 
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narea şi orientarea profesională constituie o obligaţie profilacticá. Acest 
act se va efectua cu discernámint în funcţie de forma miopiei. În prin- 
cipiu, cei cu miopie simplă staţionară, pot lucra în orice domeniu, dar 
mai ales munca de precizie (bijutier, slefuitor de pietre preţioase, dese- 
nator, ceasornicar, brodeză); în cazul miopiei maligne, orientarea se va 
face către profesii bine alese, în raport cu cîmpul vizual, acuitatea vi- 
zuală, vederea binoculará, simțul cromatic; se va tine seama de aseme- 
nea, că purtarea ochelarilor stinjeneste exercitarea unor profesii cum ar 
fi în aviaţie, căile ferate, marină, medii de lucru cu vapori etc. 

Controalele oftalmologice în colectivitatile de copii pot fi de un folos 
real în profilaxia complicatiilor viciilor de refracție si îndeosebi а mio- 
piei maligne. 


12.4.3. ASTIGMATISMUL 


Astigmatismul este o ametropie de curbură in care ochiul nu are 
aceeaşi refracție in toate meridianele. Poate fi: 

— neregulat, in care există o diferență de refracție nu numai în di- 
_ feritele meridiane, dar si intre puncte diferite ale aceluiasi meridian; 
rar întîlnit, se datorează in majoritatea cazurilor neregularitatilor cor- 
neene — cicatriceale — sau de modificări ale cristalinului. Acuitatea 
vizuală este foarte scăzută. Keratoplastia sau lentilele de contact pot 
ameliora vederea; 

— regulat, in raport cu refractia meridianelor principale exista trei 
forme clinice: 

a) astigmatism simplu, in care unul din meridianele principale este 
emetrop, iar celălalt este miop sau hipermetrop; 

b) astigmatism compus, ambele meridiane principale sint mioape sau 
hipermetroape, dar de grad diferit; 

c) astigmatism mixt, in care unul din meridianele principale este 
miop si celălalt hipermetrop. 

Oricare ar fi forma, astigmatismul poate fi conform regulei sau direct 
(meridianul vertical mai refrigent) $i contrar regulei sau indirect (me- 
ridianul orizontal este mai refringent). Există un astigmatism fiziologic 
(meridianului vertical —0,50 —0,75 D). 

Cele două meridiane principale pot fi perpendiculare sau oblice. 

Astigmatismul congenital este cel mai frecvent. Astigmatismul dobin- 
dit apare dupa interventii chirurgicale efectuate pe globul ocular. 

Simptomatologia se manifesta prin acuitate vizuala scazuta la orice 
distanţă, vedere deformată; bolnavul deseori confundă literele şi obiec- 
tele, are astenopie acomodativă, strînge pleoapele, are atitudinea vicioasă 
a capului. Poate întreţine o blefarită sau o conjunctivită. Nu progresează; 
pot fi variaţii, dar neglijabile, nu prezintă leziuni organice. Ea 1040) Sa 
poate constata o deformare a papilei. 


12.4.3.1. CORECTAREA ASTIGMATISMULUI ` 


Astigmatismul, chiar dacă este mic și nu se însoțește de vreun simp- 
tom, trebuie corectat optic obligatoriu pentru munca şcolară. 
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Astenopia la astigmati (indiferent de valoare), unilateralitatea, amblio- 
pia impun corectarea astigmatica. 

Prin corectie se suprima diferenta de refractie dintre cele doua me- 
ridiane, astfel: 

— in astigmatismul simplu se prescrie o lentilă cilindrică (convexă 
sau concava — dupa felul astigmatismului) de valoare corespunzatoare 
axului perpendicular ре meridianul ametrop pe care îl corectează; axul 
ametrop rămîne nemodificat; 

— astigmatismul compus cere transformarea sistemului optic astigmat 
în sistem optic stigmic prin lentile cilindrice (ambele meridiane principale 
se transformă în același grad), iar ametropia focală rezultată se corec- 
tează cu lentile sferice; 

— in astigmatismul mixt, lentilele cilindrice transformă refracția 
ambelor meridiane principale, ochiul devenind ametrop, fapt ce se reali- 
zează în trei modalități: 

a) cu două lentile cilindrice de semn contrar, perpendiculară una pe 
axul celeilalte; 

b) cu о lentilă sferică se corectează un meridian (hipermetrop sau 
miop), apoi se corectează astigmatismul випр саге а rezultat, си о len- 
tila cilindrica; 

c) egalizarea refractiei meridianelor principale cu o lentila cilindrica, 
apoi corectarea cu о lentila sferica а refractiei rezultate. 

Deci corectarea astigmatismului se face cu lentile cilindrice in as- 
tigmatism simplu, cu lentile cilindro-sferice in astigmatismele compus 
si mixt. 

Daca astigmatismul este conform regulei, se va proba un cilindru cu 
0,75 D mai mic decît cel constatat prin keratometrie si cu 0,75 D mai 
mare in astigmatismul contrar regulei. De asemenea, daca subiectul su- 
porta la fel de bine un cilindru convex ca pe unul concav, se preferă 
cilindrul convex. 


12.4.4. ANIZOMETROPIA 


Există situații cînd refractia celor doi ochi nu este aceeaşi — un ochi 
ametrop $1 celălalt emetrop sau ambii ochi sînt ametropi, dar de grad 
diferit. Deseori, clinic, apare senzaţia de disconfort vizual, inegalitatea 
acuitatii vizuale, spasme acomodative, tulburări de echilibru oculomotor 
(insuficiență de convergenţă, strabism), ambliopie, tulburări ale vederii 
binoculare (tulburări de fuziune, diplopii intermitente etc.). 


12.4.4.1. CORECTAREA ANIZOMETROPIEI 


În general, corectia optică se poate face dacă nu există diferenţă de 
refracție mai mare de 2D (peste aceasta valoare corectia diferentiata nu 
este suportată datorită anizeiconiei — adică diferența | de mărime a ima- 
ginilor retiniene dintre cei doi ochi). La copii însă, putem prescrie oche- 
lari cu diferenţă mai mare de 2D, mărindu-se progresiv valoarea lenti- 
lei, la 6 luni interval, toleranța fata de anizeiconie fiind buna. 
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13. TULBURĂRILE МОТШТАТИ OCULARE 


Tulburările motilitátii oculare reprezintă un capitol deosebit de im- 
portant în patologia oculară a copilului. Frecvența lor mare, consecin- 
tele asupra vederii binoculare, cit și terapeutica profilactică 91 curativă 
mult îmbunătăţită în ultimul timp atrag tot mai mult atenţia specialiștilor 
pediatri şi oftalmopediatri asupra lor. 

Motilitatea oculară asigură una din condiţiile de funcţionare, la para- 
metri optimi, ai organelor periferice de recepţie vizuală şi anume: sti- 
mularea simultană $1 simetrică a celor două retine. Prin aceasta condi- 
tioneazá buna dezvoltare postnatală, buna funcţionare și întreţinere a 
funcţiei de vedere binoculară. 

La rîndul ei vederea binoculară, prin procesul de fuziune, intervine 
în menţinerea echilibrului oculomotor. Se realizează о interdependenta 
şi interconditionare reciprocă a celor două sisteme: oculomotor si senzo- 
rial. Din acest motiv funcţia oculomotorie si tulburările ei nu pot fi со- 
rect evaluate decît prin studierea concomitentă a celor două funcţii, atît 
de intim asociate. 


13.1. ANATOMIE ȘI FIZIOLOGIE 
13.1.1. ANATOMIE 


Aparatul oculomotor este format din: mușchii oculari extrinseci, 
nervii cranieni oculomotori, centrii oculomotori $1 căile nervoase oculo- 
motorii. 

Muschii oculomotori sînt în număr de șase: 

4 mușchi drepți: — dreptul extern (D.E.); 

— dreptul medial (D.M.); 
— dreptul superior (D.S.); 
— dreptul inferior (D.I.); 
si 2 mușchi oblici:— oblicul superior sau mare (ОМ); 
— oblicul inferior sau mic (O.m.). 

Muschii oculomotori pot fi sistematizati in 3 chingi: 1) chinga orizon- 
tala formată din Р.Е. şi D.M.; 2) chinga verticală formată din D.S. Я DR 
3) chinga oblică formată din ОМ. şi О.т, 
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Muschii oculomotori au о insertie osoasă fixă şi o insertie oculară 
mobilă. Insertia osoasă fixă se face, cu excepția O.m., printr-un tendon 
comun numit tendonul Zinn, care se prinde în fundul orbitei, pe partea 
internă a fantei sfenoidale. 

Cei patru mușchi drepţi se inseră anterior pe sclera preecuatorial, ast- 
fel: О.М. la 5,5 mm de limb; D.I. la 6,6 mm de limb; О.Е. la 7 mm de 
limb si D.S. la 7,75 mm de limb (fig. 13.1.). 
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Fig. 13.1. Insertiile sclerale ale muschilor oculomotori drepti. 


Insertiile lor sclerale urmeazá spirala Tillaux si nu linia circumferen- 
tialá a limbului. Cunoasterea acestui amánunt are importantá in aborda- 
rea chirurgicalá a strabismului. 

Oblicul mare se îndreaptă de la insertia posterioară spre unghiul su- 
perointern al orbitei, unde, datorită scripetelui care se găsește la acest 
nivel (trochleea) îşi schimbă direcţia, înapoi şi înafară, inserîndu-se pe 
scleră, retroecuatorial în cadranul superoextern. Oblicul mic își are in- 
sertia osoasă pe plangeul orbitar, anterior în afara orificiului superior 
al canalului lacrimonazal. De aici se îndreaptă înapoi și în afară, inse- 
rindu-se pe sclera retroecuatorial în cadranul inferoextern. 

Muschii oculomotori sint inveliti in teci musculotendinoase, prelun- 
giri ale capsulei Tenon, prevăzute anterior cu prelungiri aponevrotice 
spre rebordul orbitar, constituind ligamentele de oprire, care frineaza 
contractiile exagerate ale muschilor si previn presiunea lor asupra globi- 
lor oculari. 

Starea de echilibru a ochiului in orbită este obţinută prin tonicitatea 
mușchilor drepţi care se орип deplasării înainte si aceea а tonicitatii 
oblicilor care împiedică reculul. 

Sistemul nervos oculomotor este alcătuit din nervii cranieni oculo- 
motori, centrii oculomotori si căile nervoase oculomotorii. 

a) Nervii oculomotori. Muschii oculomotori sînt inervati de trei pe- 
rechi de nervi cranieni: perechea a III-a (oculomotorul comun) pentru: 
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D.M., D.S., D.I. я O.m., perechea a IV-a (pateticul) pentru О.М. si pere- 
chea a VI-a (oculomotorul extern) pentru D.E. 

b) Nucleii nervilor oculomotori sint esalonati în trunchiul cerebral, de 
la peduncul pînă la protuberantá si sînt legati între ei prin bandeleta lon- 
gitudinalà posterioara, constituitá din fibre de asociatii, care asigurá cone- 
xiunile dintre cei trei nuclei, dintre acestia si centrii intermedíari supra- 
nucleari, precum si conexiunile cu nucleii vestibulari. 

c) Centrii oculomotori corticali sint reprezentati de centrii motilitátii 
voluntare si centrii motilitátii reflexe. 

Centrii motilitüfii'voluntare se află situaţi în lobul frontal de unde, 
prin căile oculomotorii subtalamice, comandă mişcările de verticalitate 
şi, prin căile pedunculare, comandă mișcările de lateralitate. O parte 
din fibre ajung la nucleul central Perlia, care comandă mișcările de con- 
vergenta. 

Centrii mișcărilor reflexe sînt de fapt centrii senzoriomotori, situați 
în lobul occipital, de unde pornesc fibrele care, prin tractusul occipito- 
mezencefalie, merg spre pedunculii cerebrali pina la nivelul nucleilor 
oculomotori şi care constituie calea eferentă a arcului reflex. Calea afe- 
rentă este constituită de căile de conducere optice: nerv optic — bande- 
leta optică — ganglion geniculat extern — radiaţiile optice. Din această 
cale aferentă și anume din porţiunea ei pregeniculată se desprinde fas- 
ciculul retinotectal care la nivelul tuberculului cvadrigemen anterior 
(T.Q.A.) contractează conexiuni cu neuroni motori, de la care pleacă fibre 
tectonucleare pentru nucleii oculomotori, constituind al doilea arc reflex 
(scurt) al motilitatii oculare. 


13.1.2. FIZIOLOGIE 
13.1.2.1. MIŞCĂRILE GLOBILOR OCULARI 


Mișcările globilor oculari sînt mișcări de rotaţie care se efectuează în 
jurul unui centru situat la 13,5 mm înapoia polului anterior, pe axa 
anteroposterioară a globului. În acest centru se intersectează ipoteticele 
3 axe ale lui Fick perpendiculare una pe alta: 

— axul vertical în jurul căruia se efectuează mişcările de lateralitate; 

— axul orizontal transvers in jurul căruia se efectuează mişcările de 
verticalitate; 

— axul orizontal anteroposterior în jurul căruia se efectuează miş- 
cările giratorii. 

Mișcările de lateralitate si verticalitate constau in deplasarea polului 
anterior înafară-înăuntru, in sus sau în jos, pe un traseu circular si a 
polului posterior in sensul opus. 

Mişcările giratorii constau în înclinarea meridianului vertical al сог- 
рее! și deplasarea extremității lui superioare în direcţie nazală sau tem- 
porala, . 

Mișcările pot să fie monoculare sau binoculare, 
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13.1.2.1.1. MIŞCĂRILE MONOCULARE 


Mişcările monoculare numite duet) pot să бе: 


orizontale 


= 


verticale 


| — abductia, în directie temporală; 
— adducfia, în direcţie nazală, 
| — sursumduetia, în sus; 
— deorsumducţia, in jos; 
— dextrosursumductie, la dreapta sus; 
— dextrodeorsumductie, la dreapta jos; 


oblice | 2 
— levosursumductie, la stinga sus; 
— levodeorsumductie, la stinga jos; 
giratorii — incicloductii; 


— excicloductit. 


13.1,2.1,2. MIŞCĂRILE BINOCULARE 


Mișcările celor doi globi oculari nu sînt independente, аза са mişcă- 
rile sînt de fapt mișcări binoculare. Așa-numitele mișcări monoculare 
(cu un ochi acoperit) sînt în realitate tot binoculare, dar eliberate de in- 
fluenta binocularitatii senzoriale. Diferentierea se mentine din motive 
didactice si in parte pentru anumite precizări în metodele de examinare. 

Mișcările binoculare sînt de două tipuri: mișcări conjugate 51 mișcări 
disjuncte: : 

a) Mişcările conjugate sau versiile, care se efectueazá cu amindoi ochii 
in aceeasi directie, axele vizuale rămînînd paralele în toate direcţiile de 
privire. - 

b) Mişcările disjuncte sau vergentele pe care cei doi ochi le efec- 
tuează în sens opus unul fata de celălalt. E 


Versiile sînt: 


— dextroversia în cursul căreia О.Р. face abductie, iar O.S. 
orizontale face adductie; у - 
— levoversia: O.D. adductie, O.S. abductie; ` 


— sursumversie; . 


verticale = deorsumversie; 


— dextrosursumversie: ridicare la dreapta cu. O.D. in abduc- 
tie, O.S. in adductie; 

__ dextrodeorsumversie: coborire la dreapta cu O.D.; in. ab- 

oblice ductie, O.S. in adductie; 

— levosursumversie: ridicare la stînga си O.D. in adductie, 
O.S. in abductie; 

— levodeorsumversie; coborire la stînga cu O.D. in adductie; 
O.S, in abductie; 


— dextrocicloversii: O.D. excicloductie, O.S. 
incicloductie; 

rotatoare — levocicloversie: ^ ОР. incicloductie, O.S, 
excicloductie. 
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Vergentele sint: 


— convergente: А.О. adductie; 
О.р. spre stinga; 
== orizontale O.S. spre dreapta; 
— divergente: A.O. abductie; 


O.D. зрге` dreapta; 
O.S. spre stînga; 
— verticale — pozitive sau negative apar numai în condiții patologice; 
— inciclovergente — înclinație; 


— rotatoar | A GE 
e | — exciclovergente — exclinatie. 


13.1.2.2. ACȚIUNEA MUSCHILOR OCULOMOTORI 
13.1.2.2.1. RAPORTUL PLAN DE ACTIUNE/AX VIZUAL 


Actiunea muschilor oculari extrinseci care prin contractia lor efec- 
tuează mişcările globilor oculari este condiționată de raportul dintre pla- 
nul de acţiune şi axul vizual al globului. 

Planul de acţiune este definit de linia care unește insertia orbitară си 
insertia sclerală a mușchiului (linia de acţiune) si de centrul de rotaţie 
al globului ocular. 

Axul vizal are o poziţie variabilă în funcţie de poziţia globului ocular. 

a) Dacă axul vizual coincide cu planul de acţiune, globul ocular va 
executa o mișcare simplă în jurul axului perpendicular pe plan, mișcare 
orizontală sau verticală de amplitudine maximă. 

b) Dacă axul vizual va fi perpendicular pe planul de acţiune, globul 
ocular va executa tot o mișcare simplă (pură) şi de amplitudine maximă, 
mişcare giratorie. 

c) Dacă axul vizual nu coincide cu planul de acţiune, globul ocular 
va efectua o mișcare complexă în raport cu toate cele trei axe primare 
de rotație. 

Poziţia primară este poziţia normală de repaus tonic a globilor ocu- 
lari, în care axul vizual este cuprins în plan orizontal şi este paralel cu 
planul mediosagital al capului. Їп această poziţie, mușchii drepți orizon- 
tali au planul de acţiune în coincidenţă cu axul vizual și mişcarea efec- 
tuatá de contracția lor va fi simplă si maximă: 

DE. fiind abductor pur, 

D.M. fiind adductor pur. 

Pentru dreptii orizontali, relația de coincidenţă dintre planul de ac- 
tiune si axul vizual se menţine în toate poziţiile. 

Pentru restul mușchilor, axul vizual din poziția primară nu coincide 
cu planul de acţiune. Mișcarea efectuată prin construcţia lor va fi com- 
plexă, rezultantă a unei acţiuni principale si două secundare (în jurul 
tuturor celor 3 axe de rotaţie). 

Astfel: 

D.S. este ridicător (acţiune principală), adductor şi incicloductor; 

D.I, este coboritor (acţiune principală), adductor şi excicloductor; 
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О.М. este incicloductor (acţiune principală), abductor si coboritor; 
a GE excicloductor (acţiune principală), abductor si ridicător 
fig. 13.2). 


Fig. 13.2. Acţiunea mușchilor oculomotori. 


13,1.2.2.2. ACŢIUNI SINERGICE SI ANTAGONICE 


Existenţa mușchilor cu acțiuni complexe reprezintă condiţia ca actiu- 
nea principală a unui mușchi să coincidá cu acţiunea secundară а altui 
muşchi de la același ochi: cei doi mușchi de la același ochi vor fi siner- 
gici omolaterali; în acelaşi timp fiecare muşchi are la acelaşi ochi un 
muşchi cu acțiune principală opusă: cei doi mușchi vor îi antagoniști omo- 

В laterali (tabelul 13.1). 

Tabelul 13.1 


Acţiuni principale şi secundare, sinergice si antagoniste ale muschilor oculomotori 


: Muschiul NE = chung | Sinergici Antagonisti 
: ом. 
D.E. abductie — Omm р.м. 
s D.S. 
D.M. adductie — DI. DE. 
с O.m 
а adductie AE 
DS. elevatie ИС DM: Dik D.I. 
с О.М. 
z adductie : 
D.I. depresie ее E DS. D.S. 
intorsiune depresie 0.8. 
ом. (incicloductie) abductie DIN O.m. uus 
О extorsiune elevaţie D ом 
(з: (excicloductie) | abducţie DE. OM S 
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13,1,2.2.3. CIMPUL DE ACȚIUNE MAXIMA, POZIȚII DIAGNOSTICE 


_ Studiul motilităţii oculare și evaluarea capacităţii sau deficitelor func- 
tionale ale diverșilor muşchi oculomotori pot fi făcute corect numai luînd 
în considerare mişcările singulare care în același timp sînt și de amplitu- 
dine maximă. Ele se efectuează numai în poziţia de coincidenţă a axului 
vizual cu planul de acţiune. 

Pentru dreptii orizontali această condiţie există în toate poziţiile glo- 
bului ocular, 

Pentru drepţii verticali al căror plan face cu axul vizual în poziţie pri- 
mara un unghi de 239 deschis în direcţie temporală, coincidenta se va 
realiza în poziţia de abductie de 23°. În această poziţie, D.S. va fi ridi- 
cător pur, D.I. coboritor pur. 

Muşchii oblici fac cu axul vizual din poziţia primară un unghi de 51° 
deschis în direcţia nazală si coincidenta se va realiza în adductia globu- 
lui de 51°. În această poziţie О.М. va fi coboritor pur, O.m., ridicător pur 
(fig. 13.3). 

Contractia muşchiului în poziţia de coincidenţă va efectua mișcarea 

globului într-o anumită direcţie 

7727522721! care va constitui cimpul de ac- 

tiune maxima a mușchiului 
respectiv, care poate fi figurat 
în următoarea schema (fig. 

13.4). 

Se observa că fiecare 
mușchi are la celălalt ochi un 
mușchi pereche cu aceeași di- 
rectie de acţiune maxima. Ast- 
fel în direcţia de privire: 

— la dreapta sus este cîm- 
pul de acţiune maxima pentru 

. D.S.D. а O.m.S; 
нар Pe » .  — la dreapta jos este cim- 
eo ve? "mu pul de acţiune maximă pentru 

Denti! D.I.D. я O.M.S.; 

SEA — la stînga sus este cim- 
pul de acţiune maxima pentru 
D.S.S. si O.m.D.; 


Fig. 13.3. Schemă privind unghiul format de 


linia de acţiune a mușchilor oculomotori cu — la stînga jos este cîmpul 
axul vizual în poziţia primară. de. acţiune maxima pentru 

: : D.LS. si O.M.D.; 
2722/ GME К РЕ — la dreapta este cîmpul 
$44 N E С ССА СА de acțiune maxima pentru 


Drep == (o) — 27227! == ($) — Grey! D.E.D. si OMS.; 
SÉ СА CS — la stinga este cimpul de 


^ v N 277, д as N arent acţiune maximă pentru DES, 


А 
Ge ДИ Wat si D.M.D. 
h hil jugati (sine Perechile binoculare de 
ig, 12.4, Schema mușchilor conjugati (siner- | р r Sts 
dd cd gici heterolateral), mușchi cu direcţie de acţiune 
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comună au fost numiţi muşchi conjugafi sau sinergici heterolaterali si 
pot fi reprezentaţi pe o schemă comună (fig. 13.4), 

În aceste poziţii diagnostice se va putea evidentia decalajul vertical 
sau orizontal produs de paraliziile oculare, precum și diplopia, care sînt 
maxime în aceste direcţii. 

În ceea ce priveşte mișcările rotatoare, poziţia de acţiune maximă este: 
pentru oblici in abductie, pentru dreptii verticali în adductie. 


13.1.2.2.4. LEGILE INERVATIEI OCULOMOTORII 
(SHERRINGTON, HERING) 


Mişcările oculare nu se efectuează prin contracția izolată a unuia sau 
mai multor muşchi oculari. Ele se efectuează în cadrul unei funcţii ocu- 
lomotorii a cărei desfăşurare armonioasă asigură o vedere binoculară sa- 
tisfăcătoare şi evită diplopia; o mișcare oculară este totdeauna binoculară 
şi antrenează acțiunea tuturor mușchilor celor 2 globi oculari. 

La baza funcţiei oculomotorii stau două legi: 

1) Legea inervafiei simultane si egale Hering conform căreia un im- 
puls central de excitație sau inhibitie ajunge în acelaşi timp 51 în aceeași 
cantitate (cantităţi egale) la AO, producînd contracția sau relaxarea cu- 
plului de mușchi conjugati (sinergici heterolaterali), mai corect а grupe- 
lor de muşchi conjugati. 

2) Legea inervafiei reciproce Sherrington, conform căreia impulsul de 
contracție al unui mușchi se declanșează simultan cu impulsul de relaxare 
al antagonistului sau, exprimat mai corect (dar mai puţin didactic), în timp 
ce agonistii (muşchii sinergici heterolaterali, mușchii conjugati) se con- 
tractă, antagonistii se relaxează. : 

Miscárile oculare pot fi constiente, voluntare si automaticoreflexe. 


13.1.2.2.5. MISCARILE VOLUNTARE 


Miscárile voluntare sint caracterizate prin atentie si finalitate. Ele ex- 
tind limitele cimpului vizual, realizind cimpul, mai larg, de fixatie (de 
privire) si permit receptarea maculará pentru imaginea unui obiect care 
în cadrul activităţii psihointelectuale solicită atenţia. ` 

Mișcările oculare voluntare au centrii corticali situaţi în lobul frontal; 
calea efectoare este reprezentată de fibrele care împrumută initial calea 
motorie generală din care se desprind apoi: 

a) calea oculomotorie subtalamică pentru mișcările de verticalitate $1 

b) calea oculomotorie pedunculară pentru mişcările de lateralitate 
— versii si convergenţă. 

САПе efectoare se terminá la nivelul centrilor supranucleari, care, prin 
conexiunile cu nucleii de origine ai celor 3 perechi de nervii oculomotori, 
coordonează mişcările. Centrul convergentei Perlia pare sa fie localizat 
între cei 2 nuclei ai perechii a III-a. 


13.1.2.2.6, MIȘCĂRILE OCULARE REFLEXE 


Mişcările oculare reflexe sînt: reflexele psihooptice şi reflexele postu- 
rale, 
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Reflexele psihooptice au punctul de plecare reprezentat de imaginea 
retiniană. Calea aferentă este calea de conducere vizuală — nerv optic 
— bandeletà — radiaţii optice. Centrul cortical este reprezentat de cor- 
texul vizual pericalcarin al lobului occipital. Calea eferentă este fasci- 
culul occipitomezencefalic. 

Din calea aferentă pregeniculată se desprinde o colaterală, care ajunge 
la tuberculul cvadrigemen anterior (T.Q.A.), fasciculul retinotectal. Din 
T.Q.A., fibre tectooculomotorii conduc impulsurile care declanșează de- 
plasarea globului ocular. 

O imagine retiniana periferică, nesatisfăcătoare calitativ, declanșează 
efectul retinomotor, care pe această cale scurtată retinotectală, deplasează 
globul pentru prelucrarea imaginii de către foveolă. 

Imaginea devenită foveolará, pe calea retinogeniculostriatá declanșează 
reflexul de menţinere a fixatiei, de urmărire a unui obiect în mișcare si 
de menţinerea imaginii pe foveolă, atunci cînd obiectul este imobil, dar 
capul se mişcă (reflexul compensator de fixatie). 

Reflexele posturale au rolul de a menţine raporturile normale dintre 
poziţia globilor oculari şi obiectele din cîmpul vizual. Impulsurile pornese 
de la labirint, mușchii cefei şi mușchii oculari (sensibilitate propriocep- 
tivă) si sînt coordonati de cerebel. 


13.1.2.2.7. MISCARILE DE CONVERGENTA 


Binocularitatea obligatorie a mișcărilor oculare condiționează binocu- 
laritatea fixatiei foveolare. Fixatia bifoveolară are ca substrat oculomo- 
tor reflexul de convergență care se declanșează la apropierea unui obiect 
(convergenta de proximitate) si reflexul de divergență la depărtarea obiec- 
tului. 

Procesul cortical de fuziune este condiţionat de formarea celor două 
imagini retiniene pe perechi de puncte corespondente. În cazul dispari- 
tatii de stimulare binoculară nevoia de a fuziona (pentru evitarea diplo- 
piei) declanșează, reflex, convergenţă (convergenta fuzională) sau diver- 
genta. Reflexele de convergență de proximitate si de convergenţă 
fuzională se efectuează pe fondul convergentei tonice permanente саге 
contrabalansează divergenta axelor orbitare şi divergenta de poziţie ana- 
tomică a celor 2 globi oculari. Se adaugă, odată cu dezvoltarea funcţiei 
oculare de acomodatie pentru vederea de aproape, convergenta acomoda- 
tivă indusă de impulsul pentru acomodatie. Sinergismul dezvoltat între cele 
2 funcţii asigură formarea imaginii retiniene clare Я intersectarea axe- 
lor vizuale pe obiectul fixat şi în consecință impresionarea bifoveolara 
simultana. 


13.2. FIZIOPATOLOGIA MOTILITÁTII OCULARE 
13.2.1. TULBURĂRILE МОТШТАТ! OCULARE 
Sarcina sistemului oculomotor este: 


a) asigurarea echilibrului binocular motor rezultat din: 
— balanţa formată de perechile musculare antagonice $1 
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— balanţa formată de funcţiile antagonice de convergentá-divergentá 
b) efectuarea mișcărilor oculare necesare pentru: Е 
— preluarea si mentinerea fixatiei foveolare, 

— desfasurarea reflexului de urmărire, 


— transformarea cimpului vizual in cimp de fixatie cu limitele mult 
lărgite. 


13.2.1.1, TULBURĂRILE DE ECHILIBRU OCULOMOTOR 


Disfunctiile sistemului oculomotor vor fi tulburări ale echilibrului 
muscular binocular și tulburări de motilitate, pareze, paralizii. 


13.2.1.1.1. TULBURĂRI DE ECHILIBRU CU DEVIERE LATENTĂ 


Echilibrul oculomotor tradus prin paralelismul axelor vizuale la dis- 
tanta şi poziţia simetrică a celor doi globi oculari, în privirea la orice 
distanţă, rezultă dintr-o permanentă balansare între cele două mișcări 
opuse ale vergentelor orizontale: convergență — divergență. 

Ortoforia pur musculară, realizată exclusiv prin tonusul muscular ba- 
zal, componentă a tonusului postural, este foarte rar intilnitá. Abia 10% 
din persoanele aparent normale sînt ortoforice în realitate. În conditii 
fiziologice există o permanentă tendință de deviere a axelor vizuale în 
convergență sau divergență pe care reflexul cortical de fuziune, prin in- 
termediul vergentelor fuzionale, o menţine în stare de latentá. Aceste 
stări latente de dezechilibru oculomotor sînt reprezentate de heteroforii. 

Cauzele acestei instabilitáti sînt reprezentate de anomalii musculare 
(de insertii, dezvoltare etc.), anomalii de inervatie, inegalităţi dioptrice 
între cei doi ochi. З 


13.2.1.1.2. TULBURARI ОЕ ECHILIBRU OCULOMOTOR 
CU DEVIERE MANIFESTA 


Tendinta la deviere devine manifesta realizind heterotropia sau stra- 
bismul functional (concomitent) atunci cînd controlul sensorial compensa- 
tor al vederii binoculare (V.B.) nu se exercită. Capacitatea compensatoare 
a vederii binoculare este depășită de factorii perturbatori pînă la vîrsta 
de aproximativ 2 ani datorită faptului că V.B. este încă în stadiu de 
imaturitate. După această vîrstă, cînd vederea binoculară a atins un anu- 
mit grad de dezvoltare $1 stabilitate, datorită apariţiei de noi factori re- 
prezentați de acomodatie si eventualele tulburări ale sinergismului aco- 
modatie convergenta, efectul perturbator poate predomina. 

Dezechilibrul oculomotor din strabismul functional nu se însoţeşte de: 

1) tulburări ale mișcărilor oculare care se fac cu ușurință concomitent 
şi în mod egal în toate direcţiile. Unghiul de deviatie are aceeaşi valoare, 
indiferent de direcţia privirii si indiferent de care ochi fixează (unghi de 
deviatie primar — unghi de deviatie secundar); ' , 

2) diplopie. Diplopia chiar dacá nu este sesizata şi copilul mic nu o 
poate semnala, prezenţa ei, teoretic, cel puţin, este obligatorie; mecanisme 
compensatorii foarte active, la vîrsta de mare plasticitate a sistemului 
nervos, o anulează prin; 
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— neutralizarea саге se instalează prompt sau 
— corespondență retinianá anormală, care se elaborează in timp 


13.2.1.2. TULBURĂRI DE MOTILITATE 


Sint reprezentate de paraliziile (parezele) oculomotorii rezultate din 
leziuni musculare, ale nervilor oculomotori si ale centrilor oculomotori. 


Of 
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Fig. 13.5. a) Diplopie omonimă in strabismul convergent. b) Diplo- 
pie heteronimá in strabismul divergent. 


13.2.1.2.1, IMPOTENTA FUNCŢIONALĂ MUSCULARĂ 


Impotenta funcțională musculară se traduce prin abolirea sau limita- 
rea excursiilor oculare in direcţia de acţiune a mușchiului; devierea 
ochiului în direcţia opusă mușchiului afectat. 

Unghiul de deviatie este variabil, maxim în direcția de acţiune a mus- 
chiului, nul în direcţia opusă. Unghiul de deviatie secundară (cînd ochiul 
afectat fixează) este mai mare decit unghiul primar, datorită hiperfunc- 
tiei sinergicului contralateral (legea Hering). Unghiul de deviatie, decala- 
jul celor doi ochi, orizontal sau vertical, este maxim in cimpul de actiune 
maxima a muschiului respectiv, acesta fiind semn clinic de importanta 
pentru precizarea diagnosticului. 

Conform legilor Hering si Sherrington, paralizia unui muschi este aso- 
ciatá cu hiperfunctia sinergicului opus, hiperfunctia antagonistului sáu 
omolateral si hipofunctia antagonistului opus. Intr-un stadiu mai tardiv, 
hiperfunctiile devin contracturi, iar hipofunctia ia aspect de pareza inhi- 
bitorie, 

Deviatia strabicá paraliticá se însoţeşte de diplopie, care poate fi: 
omonimă sau heteronimă, orizontală sau verticală. Decalajul celor 2 ima- 
gini este maxim în direcţia cimpului de acţiune maximă si nul in poziţie 
opusă (fig, 13,5), 
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În paraliziile congenitale, pacientul fiind în perioada plastică a siste- 
mului nervos, diplopia poate fi anulată prin neutralizare. 


13,2.1.2,2, FALSA PROIECTARE SAU FALSA ORIENTARE 


Falsa proiectare sau falsa orientare este o perturbare a localizării ego- 
centrice determinată de paralizia oculomotorie. Informaţia necesară actu- 
lui de localizare a unui obiect situat în direcţia de acţiune a unui mușchi, 
este dată si de sensibilitatea proprioceptivă a mușchiului si deci de gra- 
dul de contracție, În condiţii normale, gradul de contracție este coordonat 
cu cantitatea de impuls nervos primită. Muschiul paralizat va primi о 
cantitate crescută, $1 totuşi ineficientă de impuls nervos. Obiectul privit, 
numai cu ochiul afectat, va fi localizat (cu degetul) conform acestui im- 
puls crescut, dincolo de situaţia lui reală, în direcția de acțiune а mus- 
chiului (acolo unde ochiul ar privi dacă impulsul crescut ar fi eficient). 


13.2.1.2.3. POZIŢIA VICIOASĂ A CAPULUI 


Poziţia vicioasá а capului, poziția compensatorie, aduce globii oculari 
în poziţia diplopiei nule (sau minime), în care vederea binoculară poate 
fi prezentă. 

Poziţia vicioasă a capului se caracterizează prin: 

— fata întoarsă spre dreapta sau stînga, după cum mușchiul actio- 
neazá orizontal într-o parte sau alta; ғ 

— bărbia: ridicată in paralizia unui ridicător; coborita in paralizia 
unui coboritor; ; 

— capul aplecat ре un umăr sau altul în paralizia unui mușchi gira- 
tor. 

Bolnavul duce capul unde nu poate duce ochiul. 


13.3. EXAMINAREA FUNCȚIEI OCULOMOTORII 


Examinarea funcţiei oculomotorii constă în evaluarea celor două com- 
ponente ale acestei funcții: 

1. Echilibrul oculomotor binocular. 

2. Motilitatea mușchilor oculari extrinseci. 


13.3.1. EXAMENUL ECHILIBRULUI OCULOMOTOR 
13.3.1.1. EXAMENUL HETEROFORIILOR 


În cazul unui echilibru oculomotor aparent normal, tradus prin pozi- 
tie simetrică, ortoforică, a celor doi globi oculari, examenul urmăreşte 
depistarea eventualelor deficiențe latente, a heteroforiilor. i» 

Prin diverse procedee de examen, subiective si obiective se suprima 
temporar fuziunea si eventualul ei efect compensator. 

. Examenul subiectiv se poate face cu bagheta Maddox, la scala tan- 
gentiala gradată pentru vederea la distanţă și cu aripa Maddox, pentru 
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vederea la aproape; scala Maddox are in centru un bec electric. Bashe 

este plasată în fata unuia din ochi; ochiul priveşte prin ea sursa ж: 
noasá si о percepe ca pe o linie rosie, verticală sau orizontală (dupa 5 
zida baghetei). Celălalt ochi vede sursa luminoasă nemodificată Disimu 
laritatea celor două imagini nu permite fuziunea, care astfel este intre- 
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Fig. 13.6. a) Scala tangenţială Maddox; b) Examen la aripa 
Maddox. 


rupta. Imaginile vor fi proiectate conform echilibrului muscular pur, nein- 
fluentat de fuziune. 

Suprapunerea liniei rosii peste bec = ortoforie. 

Proiectarea omonimă а liniei roşii = esoforie (deviatie nazală latentă). 

Proiectarea heteronimă a liniei roșii = exoforie, (deviatie temporală 
latentă). ~ 

Gradatiile scalei permit şi aprecierea cantitativă. Examenul se face, cu 
51 fără corectie optică, de la distanţă de 5m si 1m (fig. 13.6 a, b). 

Examenul obiectiv se face prin testul acoperirii. Operculul aplicat in 
fata unui ochi întrerupe fuziunea. Descoperind apoi ochiul şi permitind 
reinstalarea fuziunii, se observă eventualele mişcări de redresare care in- 
dică devierea ochiului, în momentul defuzionarii. 
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Fig. 13.7. Examenul motilitatii oculare: a) lateroversie dreaptă; b) lateroversie stingă, 


Dacă prin acest test se constată mișcarea de redresare atit la un ochi, 
cît şi la celălalt, există o heteroforie. 

Dacă mișcarea se produce numai la un ochi, este vorba de o hetero- 
tropie cu unghi foarte mic de deviatie, în care reflexul de fuziune 
nu funcţionează şi redresarea se face pentru preluarea fixatiei. Redresarea 
în direcţie nazală, indică exoforia, invers redresarea în direcţie temporală 
indică esoforia. Imobilitatea ambilor ochi în momentul descoperirii indică 
ortoforia. 


13.3.1.2. EXAMENUL STRABISMULUI 


În cazul unui dezechilibru oculomotor manifest tradus prin devierea 
strabică а unuia din ochi, examenul va avea ca obiectiv studiul mişcări- 
lor oculare (precizarea eventualelor aboliri, limitări — paralizii, pareze), 
precizarea diagnosticului diferenţial între strabismul paralitic si functio- 
nal și examenul unghiului de deviatie. 


13.3.1.2.1. EXAMENUL OBIECTIV 


Examenul motilitatii oculare prin metode obiective si subiective зе 
face în binocularitate (examenul versiilor) şi numai pentru precizarea 
unor deficite discrete va fi necesar și examenul ductiilor (fig. 13.7 a, b). 

Se examinează mișcările voluntare (posibil numai la copii mari, 
cooperanti) si mişcările reflexe prin solicitarea reflexului de fixatie si 
urmărire cu un obiect pe care examinatorul îl deplaseaza in toate cele 
noua direcţii ale privirii (în timp ce capul зе menţine fix) sicu deosebita 
atentie in cimpul de actiune maxima a fiecărei perechi de muşchi conju- 
gati. Obiectul prezentat trebuie să fie interesant pentru copil și însoţit 
eventual şi de un semnal sonor care să-l facă atrăgător. Copilul foarte 
mic trebuie ținut în braţe de părinţi în asa fel încît deplasarea capului 
să fie împiedicată de la un punct încolo, după care obiectul va fi E 
пита! prin miscarea ochilor. Copilul mic accepta mal greu si uneori = = 
imobilizarea capului cu mina. Adeseori examenul trebuie repetat; 0 
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nevra speciala poate pune în evidență prezența sau absenţa unei tulbu- 
rari de motilitate oculară la un copil mic total necoopérant: copilul ținut 
în braţe cu fata la examinator care execută cu el 6 mișcare rapidă de 
rotație de 360°, Aparatul vestibular stimulat provoacă o lateroversie opusă 
în cazul cînd strabismul este funcţional, Aceeaşi manevră se poate exe- 
cuta şi cu un scaun rotator. 

În strabismul convergent mişcările se fac cu uşurinţă paralel cu toate 
ae privirii, Unghiul de deviatie rămîne nemodificat in toate pozi- 
dile. 

In strabismul paralitic, excursia oculará limitatá in directia de actiune 
a muşchiului respectiv, exagerată în direcţia de acțiune a mușchiului con- 
jugat hiperactiv, unghiul de deviatie variază, fiind maxim în direcția de 
acțiune а mușchiului afectat, aproape nul în direcţia opusă. 

O determinare mai precisă a limitelor de mișcare oculară se poate 
efectua prin perimetrie. Pacientul urmărind o sursă luminoasă deplasată 
pe arcul perimetric, se notează gradatia pînă la care reflexul corneean 
rămîne central. Solicitînd mişcarea dincolo de această limită se constată 
apariția secuselor nistagmice. 

Examenul unghiului de deviatie. La examenul unghiului de deviatie 
se va urmari: 

1) masurarea unghiului cu si fara corectie optica; 

2) aprecierea comparativa dintre valoarea unghiului de deviatie pri- 
mar (ochiul sănătos-fixator) si valoarea unghiului de deviatie secundar 
(ochiul afectat-fixator); 

3) existenţa sau nu a deviatiei alternante; 

4) aprecierea unghiului de deviatie (a decalajului orizontal sau ver- 
tical) în poziţie diagnostică. 

Valoarea unghiului de deviatie si variațiile ei în funcţie de corectia 
optică şi în funcţie de distanța obiectului fixat sînt elemente de orientare 
terapeutică şi de apreciere a eficienţei tratamentului. Valoarea comparată 
a unghiului primar și unghiului secundar de deviatie precizează diagnos- 
ticul între strabismul paralitic şi strabismul funcţional. 

Măsurarea unghiului de deviatie se face pe baza poziţiei reflexului 
corneean al unei surse luminoase. 

__ Procedeul Hirschberg. Reflexul corneean al unei surse luminoase 
prezentate pacientului este central la ochiul fixator, excentric la cel de- 
viat (temporal în deviatie convergentă, nazal în cea divergentă). Fiecare 
milimetru de excentricitate indică o deviatie de aproximativ 8°. Reflexul 
la limb are o valoare angulară de 40°; la jumătatea distantei dintre cen- 
tru si limb, unghiul de deviatie ar fi de 20°. 

— Măsurarea unghiului de deviatie la perimetru prin. procedeul Javal. 
Ochiul strabic este situat in centrul arcului perimetric. Ochiul fixator pri- 
veste la mijlocul arcului perimetric, în cazul cînd se măsoară deviația 
pentru aproape şi priveşte la un punct depărtat, fixat în prelungirea cen- 
trului perimetrului la 5m, pentru măsurarea deviatiei în privirea la dis- 
tantá. De-a lungul arcului perimetric se deplasează o sursă de lumină 
pînă cînd reflexul corneean devine central la ochiul deviat. Se citeşte 
gradatia respectiva. = 

Pentru măsurarea unghiului de deviatie secundar, ochiul deviat pri- 
- veste mijlocul arcului perimetric. 
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Мазитагеа la scara Maddow. 
Pacientul situat la distanta de 
1 м de sursa de lumină din 
centrul scalei. Examinatorul sta 
dedesubtul sursei de lumina, cu 
fata la pacient si observă refle- 
xul luminos format pe corneea 
ochiului deviat. Pacientul va 
mişca ochiul în direcţia în care 
reflexul se apropie de centrul 
corneei, citind în același timp 
şi cifrele mici de pe scală. 
Cifra citită în momentul cînd 
reflexul a devenit central indică 
deviația strabicá exprimată in 
grade. 

Măsurarea la sinoptofor este 
cea mai precisă. 

— Prin determinarea pozi- 
fiei reflexului corneean: ochiul 
fixator priveste o mirá cen- 
tralà de vedere simultană, 
bratul respectiv al aparatului 
fiind fixat la 0?; celálalt brat 
este mișcat pînă cînd reflexul рід. 13.8. Examenul unghiului de deviatie 
luminii din tubul sinoptoforu- prin metoda prismelor. 
lui devine central; se alter- 
nează mira la ochiul deviat care devine pe moment fixator, pentru masu- 
rarea deviatiei secundare. 

— Prin procedeul fixafiei alternante: ochiul fixator priveşte mira 
centrală din tubul așezat la 0°. Celălalt brat al aparatului este așezat cit 
mai aproape de unghiul obiectiv. Se stinge lumina la ochiul fixator și se 
observă mișcarea de redresare а ochiului deviat pentru preluarea fixatiei. 
Se va mișca braţul în sensul invers redresării. Se repetă stingerea luminii 
si mișcarea brațului opus pînă cînd nu se mai produce mişcarea de re- 
dresare. E 

Мазитатеа prin metoda prismelor. Pacientul priveste la o sursá d 
lumină situată in fata sa. La ochiul fixator se așază prisme de valoare 
progresiv crescindá cu baza temporală în strabismul convergent, ceea се 
obligá ochiul fixator sá devieze in directia nazalá, pentru a mentine ima- 
ginea sursei pe maculá. Concomitent cu aceasta (strabism concomitent) 
ochiul deviat se va deplasa în direcţia temporală şi reflexul corneean se 
va deplasa spre centrul corneei ochiului deviat (fig. 13.8). 

Examenul unghiurilor а, ү, К. În determinarea deviatiei strabice tre- 
buie să se tina cont de unghiurile х, y, K, care rezulta dintr-o centrare 
imperfecta a sistemului dioptric ocular și constructia geometrica a glo- 
bului ocular, Axul vizual (linia care uneste macula cu obiectul fixat) nu 
se suprapune peste axul optic, axul de fixatie şi axul pupilar, formînd cu 
fiecare din acestea cite un unghi «, ү, К. 
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Pentru nevoile practice se măsoară unghiul К. Măsurarea зе face mo- 
nocular. Reflexul corneean al unei surse luminoase, ptezentată in fata 
ochiului, va fi rareori central (unghiul К 0°), cel mai frecvent va fi nazal 
in raport cu centrul corneei (unghiul К pozitiv), dind impresia de stra- 
bism divergent (strabism apa- 
rent, pseudostrabism). Reflexul 
temporal dá impresia de stra- 
bism aparent convergent (un- 
ghiul K negativ). 

Examenul unghiului K per- 
mite diagnosticul diferential cu 
strabismul concomitent cu un- 
ghiu de deviatie foarte пис, 
unghiul de devíatie este in rea- 
litate mai mare decit pare in 
strabismul convergent cu un- 
ghiul К (+) si mai mic decit cel 
aparent in strabismul divergent, 

7 b cu unghi K pozitiv (fig. 13.9. 

а, b.). 
Fig. 13.9. а) unghi К pozitiv O.D.; Ъ) unghi Examinarea unghiului stra- 
K negativ O.D. | bic. prin metoda testului асоре- 
ririi permite evidenţierea stra- 
bismului în deviația strabicá cu unghiul foarte mic, evidenţierea alter- 
nantei $1 precizarea ochiului director. 
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13.3.1.2:2. EXAMENUL SUBIECTIV 


Examenul subiectiv: a) examenul diplopiei şi b) examenul suprapune- 
rii imaginilor celor 2 ochi (coordimetria). 

a) Examenul diplopiei cu sticla roşie precizează mușchiul afectat. Pa- 
cientul priveşte o sursă de lumină avînd la O.D. o sticlă roşie. Imaginea 
dublă va cuprinde o lumină roşie care reprezintă imaginea ochiului drept 
şi o lumină albă care este imaginea ochiului stîng. 

Pacientul ţine capul drept şi imobil in timp ce urmărește cu privirea 
punctul luminos deplasat în toate direcţiile cardinale de diagnostic în 
căutarea poziţiei în care decalajul dintre cele două imagini este maxim. 

Dacă imaginile sînt pe aceeași linie orizontală este vorba de dreptii 
orizontali. 

Dacă imaginile sînt decalate vertical este vorba de dreptii verticali 
sau de mușchii oblici. | 

Decalajul mai mare in jos indică afectarea unui coboritor. Imaginea 
mai distală din perechea diplopică identificată prin închiderea unuia din 
ochi aparţine ochiului afectat. 

Dacă ochiul afectat este în momentul decalajului maxim în adductie : 
este vorba de un oblic, dacă este în abductie este vorba de un drept ver- 
tical, 

De exemplu: 

a) Diplopie verticală R/A (R-imaginea roșie a ochiului drept; A — ima- 
ginea albă a ochiului sting), В, mai sus — ochi drept mai jos; A mai jos 
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— ochi sting mai sus; pot fi interesaţi ridicătorii О.р. (DS 
coboritorii O.S. (D.I. sau ОМ). (D.S. sau O.m.) sau 


b) Diplopie verticală omonimă înseamnă că muschiul afectat este ab- 


ductor; se exclud dreptii verticali care sînt a 
tie O.m.D. şi OMS. 

с) Diplopie verticală omonimă maximă in jos; se exclude Ола. care 
este ridicátor al ochiului drept; rámine O.M.S. 

d) Diplopie verticală omonimă maximă în jos şi la dreapta; se confir- 
mă O.M.S. care are cîmpul de acţiune maximă în această direcţie. 

b) Examinarea la coordimetru este examenul de bază al paraliziilor 
oculomotorii. 

Pacientul poartă ochelari cu sticlă rosie la un ochi și sticlă verde la 
celălalt ochi și urmăreşte o lanternă tubulară cu lumina verde pe care 
o proiectează pe un ecran în fata căruia este aşezat la distanță de un 
metru. Pe acest ecran este figurat un cadru prin beculete roșii care se 
aprind cîte unul separat. Ochiul cu sticla roșie vede cadrul etalon şi este 
ochiul fixator, cel cu sticla verde percepe spotul verde si este ochiul 
deviat. Se aprinde un bec și pacientul este invitat să suprapună spotul 
verde peste becul roşu aprins. Se aprind succesiv becurile care delimi- 
tează cadrul etalon. Se notează pe o schemă modul de suprapunere a spo- 
tului verde, raportat la cadrul etalon figurat pe schemă. Schema conţine 
două cadre etalon. Examenul se face prin două determinări: una си O.D. 
fixator şi a doua си O.S. fixator. 

Din notatiile care se fac pe schemă rezultă două cadre de examen, care 
vor fi comparate între ele şi comparate cu cadrul etalon. Rezultatele obti- 
nute vor preciza: 

— diagnosticul diferenţial între heteroforii și heteropsii; 

— natura funcţională sau paralitică a strabismului; 

— muschiul afectat in strabismul paralitic; 

— aspectul cantitativ al paraliziei si prin examinări repetate se va pu- 
tea urmări evoluţia. 


dductori, rămînînd în discu- 


13.4. FUNCȚIA VIZUALĂ SENZORIALĂ 
VEDEREA BINOCULARĂ NORMALĂ 


Funcţia vizuală binoculară constă în faptul că senzaţia vizuală finală, 
de unicat, determinată de un obiect, aflat în cîmpul vizual binocular, те- 
zultá din fuziunea corticală a unui duplicat perceptual periferic. 


13.4.1. MECANISMUL VEDERII BINOCULARE 
13.4.1.1. DUPLICATUL PERCEPTUAL PERIFERIC 


Duplicatul perceptual periferic este conditionat de: d 

— existenta in cadrul simetriei metamerice a celor doi globi oculari 
similari; ; E 

— aşezarea lor frontală si foarte apropiată de planul mediosagital a 
capului; 
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— paralelismul axelor vizuale 
lor simetrică pe obiectul fixat; 

— existenţa unui cîmp vizual comun, binocular, rezultat din suprapu- 
nerea parțială, dar pe mare întindere a celor două cîmpuri vizuale mo- 
noculare, 


Un obiect situat în cîmpul vizual binocular impresionează în mod obli- 
gatoriu simultan ambele retine, 


în privirea la distanță și convergenta 


13.4.1.2, CORESPONDENTA RETINIANA SAU CONDIȚIILE RETINIENE 
DE SUPRAPUNERE A DUBLEI РЕКСЕРТИ VIZUALE PERIFERICE 


Sinteza, însumarea la nivel cortical a celor două impresii vizuale peri- 
ferice, este posibilă pe baza fenomenelor corelate de localizare spaţială. 

Fiecare punct retinian își insuseste în timp o direcţie proprie de lo- 
calizare în spaţiu, a imaginii formate la nivelul lui. Fiecare punct reti- 
nian are în retina opusă un punct cu direcţie vizuală identică. Cele două 
puncte ale perechii biretiniene se numesc puncte corespondente. În mod 
normal identitatea de direcție vizuală se suprapune unei identități topo- 
grafice, punctele corespondente fiind situate la intersecția aceluiaşi me- 
ridian, cu aceeași paralelă. Perechea ideală de puncte corespondente este 
reprezentată de cele două foveole care au direcţia vizuală de „drept 
înainte“. Restul perechilor de puncte corespondente sînt formate dintr-un 
punct nazal al unei retine si un punct temporal al celeilalte. În ansam- 
blu, hemiretina nazală a unui ochi corespunde cu hemiretina temporală 
a celuilalt. Hemiretina nazală O.D. si hemiretina temporală O.S. situate 
ambele în stînga foveolei respective, deci hemiretinele stîngi localizează 
în hemicimpul binocular drept. Hemiretinele homonime drepte, locali- 
zează în stinga. 

Imaginile retiniene formate pe puncte retiniene corespondente vor fi 
localizate în spaţiu în aceeași direcţie. Stimularea а două puncte retiniene 
corespondente de către un singur obiect face posibilă suprapunerea celor 
două imagini și perceperea unei imagini finale unice. 


13.4.1.3. CONDIȚIILE CENTRALE DE SUPRAPUNERE 
A DUBLEI PERCEPȚII VIZUALE PERIFERICE 


Semidecusatia chiasmatică a fibrelor nervoase din căile de conducere 
vizuală centripetă proiectează hemiretinele omonime (corespondente) în 
aceeași emisferă cerebrală, ceea ce permite fuziunea senzatiilor provenite 
de la perechile de puncte corespondente. 


13.4.1.4. CONDIȚIILE DE STIMULARE BIRETINIANĂ 
SIMETRICE IN FUNCŢIE DE SITUAȚIA OBIECTELOR ÎN CIMPUL VIZUAL 


Chiar în condiţii fiziologice numai o parte din obiectele aflate în cim- 
pul vizual binocular își formează imaginea pe puncte retiniene cores- 
pondente şi vor fi văzute simplu (în unicat). Ansamblul acestor obiecte 
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formează o figura geometrică — un cere definit de intersecțiile axelor. 
vizuale ale punctelor corespondente și denumit horopter. Încadrind ho- 
ropterul, aria Panum conţine obiectele care de asemenea vor fi perce e 
în unicat, desi stimularea în cazul lor este în ușoară discrepanta ii 
rată însă, cortical. eh 

Obiecte aflate în afara ariei Panum, stimulind perechi de puncte 
necorespondente, vor produce senzaţia vizuală finală de duplicat, de di- 
plopie: diplopia fiziologică anulată prompt prin procesul de neutralizare, 
aşa încît ea nu este conștientizată. Cu un efort mintal diplopia fiziologică 
poate fi percepută și poate fi utilizată în anumite manevre sau dispozi- 
tive (diploscopul) în scopuri terapeutice. : 

Stimularea unei perechi de puncte retiniene corespondente de către 
două obiecte diferite (ceea ce se petrece în deviația strabicá) prin supra- 
punerea a două imagini diferite, va produce confuzia. 


13.4.1.5. MODUL DE INTEGRARE A INFORMAȚIEI VIZUALE 
LA NIVEL CORTICAL 


Existenţa în cîmpul vizual binocular a două zone distincte: cîmpul vi- 
zual periferic monocular (semilună temporală) și cîmpul vizual central 
binocular obligă integratorul vizual cortical să prelucreze informaţia vi- 
zuală periferică în două moduri: 

— vederea monoculară. Obiectele situate în semiluna temporală vor 
fi văzute simultan (coordonata timp) si separat (coordonata spațiu) in ve- 
dere monoculară; : 

— vederea binoculară. а) Etapa І. Vederea simultană. Cele 2 imagini 
ale unui singur obiect situat in cimpul vizual comun vor fi percepute in 
vederea binoculará simultan si suprapus. In imaginea finalá unica (rezul- 
tatá prin fuziune) simultaneitatea de perceptie biretinianá se impune prin 
deductie logicá, dar nu poate fi decelatá din cauza similaritátii celor 2 
imagini. Ea poate fi evidentiata numai prin diverse artificii — manevre 
sau instrumente de examinare (sinoptofor). Simultaneitatea de inregistrare 
perifericá este primul stadiu al vederii binoculare si, cu tot caracterul 
artificial de evidentiere, are o deosebitá importantá practicá. 

Prezenta simultaná a celor 2 imagini exclude existenta neutralizarii. 
Modul lor de suprapunere permite aprecierea stárii de corespondenta re- 
tinianá. 

b) Etapa a П-а. Vederea fuzionată: se determina la sinoptofor prin 
prezentarea de imagini identice, dar avind fiecare cite un detaliu dife- 
rential, care permite sa depistam prezenta ambelor imagini inițiale, în 
imaginea finală rezultată din suprapunerea lor. Este procesul normal 
natural, care are loc în spaţiul liber prin stimularea punctelor corespon- 
dente de către unul si același obiect. e Tof А { 

c) Etapa a III-a este vederea stereoscopica: se determină la sinopto = 
prin imagini identice, dar cu asimetrii care suprapuse dau м ce 
relief. In spatiu, vederea stereoscopica este perceperea obiectelor in гене 
si localizarea lor in spaţiu. e 
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13.4.1.6. FACTORI DETERMINANTI А! VEDERII BINOCULARE 


; Wo binoculará este condiţionată de parametrii periferici si cen- 
тай. 

a) Parametrii periferici sînt reprezentaţi prin: 

— integritatea anatomică și starea dioptrică a celor doi globi oculari 
pentru ca cele două imagini să fie cel puţin analoge; 

— integritatea aparatului oculomotor care asigură stimularea simul- 
tana simetrică. 

b) Parametrii centrali sînt reprezentaţi prin procesul de fuziune. 

Viciile de refracție si îndeosebi anisometropiile sau leziunile organice 
unilaterale pot elimina de la început unul din partenerii periferici si ve- 
derea devine monoculară: monocularitate primară. 

Tulburări ale echilibrului oculomotor (heteroforii, strabisme, insufi- 
ciente de convergenţă) si tulburările echilibrului senzorial binocular pe 
care-l antrenează, solicită mecanisme de adaptare care duc fie la remani- 
erea asociaţiilor senzoriale dintre cei doi ochi si la o binocularitate pre- 
zentă, dar pervertită (C.R.A.), fie la eliminarea funcţională a unuia din 
cei doi ochi (neutralizare) şi astfel la monocularitate secundară. 


13.4.2. DISFUNCTIILE VEDERII BINOCULARE 


Disfunctiile vederii binoculare sînt: 
_ а) diplopia са rezultat al stimulării de puncte retiniene disparate de 
către unul $1 acelaşi obiect; = 

b) neutralizarea 51 = 

с) corespondența retiniană anormală ca mecanisme de combatere a 
diplopiei. 


-13.4.2.1. DIPLOPIA 


Diplopia rezultă din proiectarea celor 2 imagini formate pe puncte 
retiniene necorespondente, cu direcţii vizuale diferite, pe foveola ochiu- 
lui director $1 pe un punct excentric în ochiul deviat. În strabismul con- 
vergent punctul excentric va fi nazal $1 diplopia omonimă. În strabismul 
divergent punctul excentric va fi temporal şi diplopia heteronimă. 


13.4.2.2. NEUTRALIZAREA 


Neutralizarea este reacţia promptă determinată de necesitatea comba- 
terii diplopiei jenante. Este vorba de un scotom de inhibitie interesind 
punctul excentric din ochiul deviat, pe care se formează imaginea obiec- 
tului fixat de ochiul director. Scotomul punctului Zero. Un al doilea sco- 
tom de inhibitie interesează zona maculară a ochiului deviat care, fiind 
impresionată de un alt obiect, ar produce confuzia. : 

Neutralizarea prelungită si mereu la același ochi poate deveni tot mai 
profundă și poate fi punctul de plecare al ambliopiei. | 

Neutralizarea poate fi urmată де instalarea corespondenţei retiniene 
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anormale (C.R.A.) in care foveola fixatoare face noi conexiuni cu punctul 
excentric al ochiului deviat pe саге se formează imaginea obiectului pri- 
vit de ochiul director. C.R.A. este in acest caz armonioasă. La sinoptofor 
suprapunerea imaginilor se realizează în acest caz în momentul cînd am- 
bele braţe sînt la 0°, deci unghiul subiectiv 0°, din acest motiv punctul 
retinian respectiv este denumit punctul Zero. În С.В.А. nearmonioase fo- 
veola fixatoare se asociază cu un punct excentric situat între punctul 
Zero şi toveola ochiului deviat. 


13.4.2.3. CORESPONDENŢA RETINIANĂ ANORMALĂ 


În corespondența retiniană anormală, vederea binoculară este de cali- 
tate inferioară din cauză că punctele retiniene asociate au valori morfo- 
scopice (acuitate vizuală) diferite și imagini calitativ inegale. Fuziunea 
nu are o amplitudine reală, valorile retinomotorii nou instalate sînt per- 
turbate de latenta celor vechi. C.R.A. comportă riscul diplopiei postope- 
ratorii. 


13.4.3. EXAMENUL VEDERII BINOCULARE 


Examenul vederii binoculare cuprinde douá etape. Prima etapá este 
de stabilire a prezentei sau absentei vederii binoculare. 

In absenta acesteia, vederea este monoculará prin neutralizarea alter- 
nativá a cíte uneia din cele 2 imagini sau prin neutralizarea constantá a 
imaginei aceluiasi ochi. 

Etapa a doua: in prezenta vederii binoculare se va preciza daca ve- 
derea binoculará existentá este in conditii de corespondentá retinianá 
normalá (C.R.N.) sau corespondentá retinianá anormala (C.R.A.) si se des- 
fásoará la parametrii optimi sau este deficitará. 

Subiectiv si ca eficientá o vedere binoculará deficitará poate fi mai 
putin suportabilá si mai handicapantá pentru capacitatea de munca decit 
vederea monoculará. 

Examenul vederii binoculare necesitá aparate, dispozitive care separá 
imaginea perceputá de unul din ochi de imaginea perceputa de al doilea 
ochi si care identificá apartenenta imaginii, de ochiul care o percepe. Con- 
ditiile care realizeazá aceasta disociere sint mai mult sau mai putin de- 
pártate de conditiile vederii curente in spatiul liber si rezultatele obtinute 
în condiţiile de examen instrumental nu sînt totdeauna valabile pentru 
spatiul liber. 


13.4.3.1. METODE DE DISOCIERE A IMAGINILOR BINOCULARE 


1) Metoda post-imaginilor 

2) Metoda culorilor complementare 

3) Metoda luminii polarizate 

4) Metoda care utilizează: i : | 

а) producerea unei imagini artificiale numai la unul din ochi (bagheta 
Maddox); 
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b) producerea la fie- 
саге ochi a unei imagini 
care să se suprapună peste 
obiectele reale 31 care să 
marcheze si să identifice 
funcționarea fiecărui ochi; 
sticlele striate Bagolini. 

5) Metode care utili- 
геага diplopia fiziologică 
(diploscopul). 

6) Metode utilizînd 
aparate prin care se роа- 
te prezenta fiecărui ochi 
cite o imagine test, si- 
tuata pe axa vizuală prin- 
cipală a fiecărui ochi indi- 

ferent de poziţia ochilor 

=. (axe paralele sau deviate) 

lal sau pe axa principala la 

unul din ochi si pe o axa 

vizuală secundară la al 

doilea ochi. În primul caz 

imaginea retiniană se for- 

mează la ambii ochi pe fo- 

veolă, în al doilea caz, una 

ien din imagini este situatá pe 

Fig. 13.10. Sinoptoforul. foveola, a doua pe un 
punct extrafoveolar. 

Sinoptoforul este un asemenea aparat care permite examenul cel mai 
complet al functiei vizuale senzoriale si cu care se poate másura si un- 
ghiul de deviatie al strabismului. 


13.4.3.2. APARATE SI DISPOZITIVE PENTRU EXAMENUL VEDERII 
BINOCULARE 


Sinoptoforul este un stereoscop format din 2 tuburi, brate, cudate in 
unghi de aproximativ 45°. Segmentul proximal se aflá in fata ochiului, 
care, privind in interiorul lui, vede reflectatá intr-o oglindá imaginea 
test, iluminatá de un bec, al cárui reflex se formeazá pe cornee. Cele 2 
tuburi sint mobile pe un plan orizontal, pe care se poate citi, pe un arc 
de cerc gradat in grade si in dioptrii prismatice, pozitia celor 2 tuburi. 
Conditiile realizate de sinoptofor sint acelea ale vederii la distanţă. In 
ortoforia motorie pentru ca cei doi ochi sá poatá privi fiecare in tubul 
respectiv, bratele se aflá fiecare la 0°. In strabismul convergent, brațul 
corespunzátor ochiului director se afla la 0°, bratul corespunzátor ochiu- 
lui deviat se află în convergenţă la gradatia care măsoară unghiul obiec- 
tiv de deviatie. În aceste poziţii reflexul corneean luminos se află pe cen- 
trul corneei la ambii ochi (fig. 13.10). : 
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Testul Worth este o cutie al cărei perete anterior are patru orificii 
prevăzute cu sticle colorate: un orificiu în formă de cruce cu sticlă albă; 
două orificii de forma triunghiulară cu sticle verzi; un orificiu rotund cu 
sticlă roşie; o sursă de lumină din interior iluminează cele patru orificii 
care apar colorate. 


ig. 13.11. Testul Worth. 


Pacientul privește testul prin ochelari cu sticlă roşie la un ochi, verde 
la al doilea. Ochiul cu sticlă roșie va vedea crucea de culoare roşie și ori- 
ficiul rotund roşu. Ochiul cu sticla verde va avea crucea verde si triun- 
ghiurile verzi. Prin suprapunerea crucii roşii peste cea verde în privirea 
cu AO, crucea va fi văzută albă (culori complementare) (fig. 13.11) si în 
total vor fi văzute toate cele patru figuri în cazul unei vederi binoculare 
prezente și normale. 

Ochelari cu sticle striate Bagolini. Striurile oblice sînt perpendiculare, 
cele de la un ochi pe cele de la celălalt ochi. Pacientul priveşte prin oche- 
lari o sursă luminoasă, la nivelul căreia vede o dungă luminoasă, perpen- 
diculară pe direcţia striurilor. Cu ambii ochi, vede sursa de lumină, sim- 
plă sau dedublată $1 două dungi luminoase. Restul sticlei fiind transpa- 
rentă, se văd si obiectele din jur așa încît disocierea celor 2 ochi este 
superficială și foarte apropiată de condiţiile vederii curente. 

Producerea de post-imagini se poate realiza la sinoptofor sau la dis- 
pozitiv cu lumină intensă de scurtă durată (blit). Se produc de obicei 
post-imagini liniare, verticală la un ochi, orizontală la celălalt. Suprapu- 
nerea lor simetrică sau nu indică starea corespondenţei retiniene. Diso- 
cierea este foarte protundă. 

Diploscopul tip Remy: un ecran cu un orificiu avînd în spate un ecran 
cu două litere. În cadrul fenomenului de diplopie fiziologică, privind 
ecranul distal, orificiul situat mai aproape se vede dedublat. Felul cum 


sînt percepute literele (ambele, numai una, separat sau suprapus) indică 


prezența vederii binoculare, fuziunea sau absenţa ei prin neutralizare. 
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13.4.3.3. EXAMINARILE LA DIVERSE APARATE 
13.4.3.3.1. EXAMENUL LA SINOPTOFOR 


1) Pentru examenul vederii simultane se prezintă imagini diferite, dar 
care prin semnificaţia lor sînt complementare 81 pot fi acceptate în supra- 
punere. Cuşca la un ochi, leul la celălalt, sînt suprapuse, leul intră în 
cușcă şi prin aceasta s-a pus în evidenţă absența neutralizării. Suprapu- 
nerea are loc în unghiul obiectiv de deviatie — asocierea biretiniana este 


bifoveolará — corespondenţa retiniană este normală. Suprapunerea se 
face într-un unghi mai mic — unghiul subiectiv este mai mic decit cel 
obiectiv — asocierea maculei ochiului director se face cu o zonă excen- 


trică а retinei ochiului deviat. Corespondenta retiniană este anormală 
(C.R.A.), zona excentrică este nazală in strabismul convergent gi tempo- 
rala în strabismul divergent. 

Există în acest caz: a) un unghi obiectiv determinat prin reflexele cor- 
neene; b) un unghi subiectiv mai mic decît cel obiectiv în care se supra- 
pun imaginile celor doi ochi; с) un unghi de anomalie care este diferența 
dintre unghiul obiectiv și cel subiectiv (care reprezintă distanța angulară 
dintre foveea deviată si zona excentrică din ochiul deviat care se asociază 
senzorial cu macula directoare). Cînd unghiul subiectiv este Zero, supra- 
punerea are loc în poziţia de paralelism al celor 2 tuburi ale sinoptoforu- 
lui. Asocierea maculei directoare se face cu zona excentrică pe care obi- 
ectul fixat de ochiul director îşi formează imaginea în ochiul deviat în 
spaţiul liber. Punctul Zero. Corespondenta retiniană anormală este armo- 
nioasă (C.R.A.ar.). 

2) Pentru gradul II al vederii binoculare, mirele sînt aproape identice 
cu mici amănunte diferite pentru control (exemplu 1ерига$ cu flori în 
mina şi fără coditá si iepuras cu coditá, dar fără flori). Imaginea fuzionata 
trebuie să aibă amîndouă detaliile. Deplasînd mirele în convergenţă şi 
divergență se măsoară amplitudinea de fuziune în limitele căreia imagi- 
nea se menţine unică. 

3) Pentru gradul III, mire identice cu mici asimetrii de poziţie stereo- 
scopică dau senzaţia de relief (fig. 13.12 a, b, с). 


13.4.3.3.2. EXAMENUL LA TESTUL WORTH 


În ortoforie şi strabism convergent cu corespondenţa retiniană anor- 
mală, armonioasă, pacientul vede cele patru orificii. 

În strabismul convergent cu corespondenţa retiniană normală, crucea 
se dedublează într-o cruce roşie care este văzută împreună cu cercul roşu 
şi o cruce verde care este văzută împreună cu triunghiurile verzi, în di- 
plopie omonimă, în total cinci figuri. 

tn strabismele cu neutralizare, pacientul vede: ori 2 teste roșii (crucea 
roşie și cercul roșu), ori З teste verzi (crucea rosie şi triunghiurile verzi). 


13,4,3,3,3, EXAMENUL CU STICLELE STRIATE BAGOLINI 


În strabismul convergent cu C.R.N., sursa luminoasă apare dedublată, 
fiecare imagine însoţită de dunga luminoasă respectivă, 
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Fig. 13.12. Teste (mire) pentru examenul vederii binoculare: 


а — gradul I (vedere simultană), b — gradul II (vedere fuzionatá); с — gradul III 
(vedere stereoscopica). 


13.4.3.3.4. EXAMENUL CU POST-IMAGINI 


În C.R.N., liniile (verticale si orizontale) sint suprapuse simetric, for- 
mind o cruce. In С.В.А. suprapunerea este asimetricá. 


13.4.3.3.5. EXAMENUL CU BAGHETA MADDOX 


Linia roșie este văzută de aceeași parte cu ochiul care priveşte prin 
bagheta în esoforie si de partea opusă în exoforie. 3 a 

Examinárile se efectuează în condiţii variabile de disociere. Cu cit 
disfunctia vizuală se manifestă la testele cu disociere mai profundă, dis- 
funcția este mai înrădăcinată și cu posibilități mai reduse de recuperare. 
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13.5. VEDEREA MONOCULARĂ NORMALĂ 


În cadrul vederii monoculare se diferenţiază vederea centrală a macu- 
lei si vederea retinei periferice extramaculará, 


13.5.1. VEDEREA PERIFERICĂ 


a) furnizează informaţii privind localizarea spaţială si orientarea direc- 
tionala a formelor; 

b) încadrează imaginea maculară în contextul cimpului vizual; 

c) are rol semnalizator, imaginea retiniană periferică, calitativ nesa- 
tisfácátoare, fiind punctul de plecare al reflexului retinomotor, în cadrul 
căruia globul este deplasat spre obiectul în cauză, pentru ca imaginea lui 
să fie captată de foveolă. Valoarea retinomotorie a unui punct retinian 

- este cu atit mai mare cu cît punctul este mai depărtat de foveolă si am- 
plitudinea mișcării oculare mai mare. Reflexul retinomotor este substra- 
tul reflexului de preluare a fixatiei foveolare. 


13.5.2. VEDEREA CENTRALĂ 


Vederea centrală deţine capacitatea de discriminare morfoscopică cu 
caracterul ei de minimum perceptibil şi minimum separabil. Acuitatea 
vizuală maximă la nivelul foveolei scade progresiv spre periferie. Foveola 
are valoarea directionalá de „drept înainte“ și valoarea retinomotorie 
Zero. 


13.5.3. DEZVOLTAREA FUNCŢIEI VIZUALE MONOCULARE 


La naștere funcția vizuală monoculară se prezintă în stadiu de poten- 
tial evolutiv genetic (P.E.G.) саге se va concretiza progresiv în funcție 
activă prin stimularea adecvată. P.E.G., maxim la naștere, scade progre- 
siv, chiar dacă nu este utilizat, devenind nul la pubertate. 

Acuitatea vizuală, foarte scăzută la naştere, creşte progresiv în соп- 
ditii normale, atingînd vederea maxima la pubertate. 

Reflexul foveolar de fixatie, schitat la nastere, intra in actiune in ju- 
rul virstei de 3—4 luni. 


13.5.4, DISFUNCTIA VEDERII MONOCULARE (ambliopia) 


Generalitati. Ambliopia este rezultatul unui obstacol care impiedica 
stimularea vizuală adecvată, cantitativ suficientă si susținută in timp, 
care să activeze P.E.G. Întreruperea stimulării oprește creșterea acuitati! 
vizuale la nivelul atins în momentul respectiv, se realizează ambliopia 
„de oprire“. Prelungirea întreruperii determină scăderea acuitatii sub ni- 
velul de oprire, realizind ambliopia „de stingere“. 

Deprivarea stimulativă produsă se traduce prin deconectări sinaptice 
datorită întreruperii de transmisie a influxului nervos. Sub vîrsta de 2 
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ani, în perioada de imaturitate si fragilitate senzorionervoasa, deconecta- 
rile sinaptice prelungite se soldează, la nivelul ganglionului geniculat ex- 
tern, cu leziuni degenerative neuronale retrograde, cu intreruperea de- 
finitivă, ireversibilă а transmisiei de influx nervos. Ambliopia dobin- 


deste un substrat organic. Dupa virsta 
de 2 ani, conexiunile sinaptice fiind 
stabilizate, ambliopia are un substrat 
functional de inhibitie si este reversi- 
bila. 

Elementele clinice ale ambliopiei. 
Ambliopia este un sindrom caracterizat 
prin scăderea acuitátii vizuale, asociată 
sau nu cu pervertirea reflexului de 
fixatie foveolara. 

Scăderea acuitatii vizuale. 1) Acui- 
tatea vizuală morfoscopică testată la 
tabloul de optotip este mai scăzută de- 
cît cea unghiulară, determinată cu teste 
izolate de optotip. 

2) Dificultățile de separare sint ca- 
racteristice mai ales pentru ambliopia 
cu fixatie excentrică. După gradul de 
scădere al acuitatii vizuale ambliopiile 
sînt: a) ușoare cu acuitate vizuală între 
0,8 și 0,3; b) ambliopii mediicu acui- 
late vizuală între 0,3 si 0,1 si с) am- 
bliopii profunde cu acuitate vizuală 
sub 0,1. 

Reflexul de fixatie foveolară. După 
modul de funcţionare a reflexului de 
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Fig. 13.13. Diverse tipuri de fixatie 
excentrica. 


fixatie, ambliopiile sint cu fixatie centrala si cu fixatie excentrica. 
Ambliopiile cu fixatie centrală: în care se fixează cu foveola si imagi- 
nea foveolara este localizata ,,drept inainte“. 
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Fig. 13.14. Examenul fixatiei cu vizuscopul. 
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Ambliopiile cu fixafie excentrică: se fixează cu un punct extrafoveo- 


lar si imaginea extrafoveolará este localizată „drept înainte“ 


. Imagi 
toveolară este localizată lateral (fig. 13.13 și fig. 13.14). SS 


13.5.5. EXAMENUL VEDERII MONOCULARE 


Examenul асий vizuale se efectuează la distanta de 5 m si la 
33 ст, Se va determina vederea morfoscopică și unghiulară, fără si cu 
corecție optică (vezi capitolul refracția oculara). 

Examenul oftalmoscopic ne va permite depistarea eventualelor leziuni 
organice, cauze ale scăderii acuitátii vizuale. În absenţa acestora, prin 
acest examen se va controla reflexul de fixatie. 

Se utilizează vizuscopul, un oftalmoscop prevăzut cu un diafragm care 
proiectează pe retină un spot central în formă de stelutá, înconjurat de 
cercuri concentrice. 

Pacientul este solicitat să privească „steluța“ și să-i precizeze locali- 
zarea ei în spaţiu: „drept înainte“ sau „lateral“. 

Steluţa este văzută de examinator pe foveolá și localizată de pacient 
„drept înainte“ în fixatia centrală. 

Steluţa este văzută de examinator pe un punct excentric și localizată 
de pacient tot „drept înainte“ în cazul fixatiei excentrice. Proiectarea 
pasivă a spotului pe foveolă este localizată de pacient a) lateral în Ихайа 
excentrică cu pierderea totală a D.V.P. de către foveolă; b) drept înainte 
în НхаНа excentrică cu conservarea în stadiu latent a D.V.P. de către 
foveola. 

In primul caz restabilirea fixatiei normale are putine sanse de rea- 
lizare. D.V.P. (direcţia vizuală principală) este senzaţia subiectivă de 
„drept înainte“ care în mod normal este apanajul foveolei (imaginea obi- 
` ectului, formată pe foveolă este localizată de pacient „drept înainte“). 


13.6. STRABISMUL 
13.6.1. STRABISMUL FUNCŢIONAL 
13.6.1.1. STRABISMUL FUNCŢIONAL MANIFEST 


Strabismul funcţional sau concomitent este manifestarea clinică а de- 
reglărilor echilibrului binocular oculomotor, în condiţiile unei motilitati 
oculare normale. 

Este denumit concomitent pentru faptul că globii oculari se depla- 
sează egal $1 concomitent în orice direcţie şi unghiul de deviatie ramine 
acelasi in toate directiile privirii. 5 

Este ип sindrom caracterizat prin simptomul clinic aparent major 
(pentru pacient si familie) al deviatiei axelor vizuale si prin disfunctiile 
vederii binoculare si monoculare, acestea cu adevărat majore, dar clinic 
inaparente si neinsotite de tulburări subiective, ; 

Devierea strabică rezultă dintr-un echilibru oculomotor binocular im- 
perfect, pe care controlul senzorial al vederii binoculare nu-l poate com- 
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репза. Un grad mai mare de imperfectiune suprasolicită mecanismul fu- 
zional compensator normal care este depăşit sau o insuficienţă fuzională 
respectiv o amplitudine redusă de convergenţă sau divergență fuzională, 
nu menţine echilibrul balanței oculomotorii. În limitele relativ fiziologice 
ale ambilor parametri, intervenţia unor factori perturbatori poate deter- 
mina decompensarea. 

Factorii etiologici în raport cu mecanismele patogenice pot fi sistema- 
tizati în 3 grupe: 

1) Factori care interesează echilibrul oculomotor: 

a) anatomici: 

— modificări orbitare de mărime si formă; 

— distanţă interoculară anormală (mai mare sau mai mică); 

— anomalii musculoligamentare. 

b) inervationali: 

— modificări ale tonusului muscular oculomotor bazal 
(componentă a tonusului postural); 

— modificări ale reflexelor posturale. 

2) Factori centrali senzoriali: insuficienţa sau absenţa fuziunii. 

3) Factori perturbatori: 

a) optici și oculomotori: 

— inegalităţi senzoriale periferice; 

— anisometropii, 

— aniseiconii, 

— leziuni organice unilaterale; 

— pareze sechelare oculomotorii; 

— disfuncţii ale sinergismului acomodatiei convergente; 

— anomalii de dezvoltare ale reflexelor oculomotorii; 

— insuficiente de convergentá. 

b) predispozanti generali: — ereditatea prin informatie genetica; 

— teren nevrotic (hiperemotivitate, instabilitate psihica); 

— Бой intercurente. 


13.6.1.1.1. ASPECT CLINIC 


Strabismele pot fi clasificate dupa diverse criterii: 
— directia deviatiei strabice: 
orizontale: convergente; 


divergente; 
verticale; 
rotatorii; 
— durata deviatiei: intermitente; 
permanente; 


— în raport cu ochiul care deviază: 
— strabisme monolaterale; 
— strabisme alternante; 
— în raport cu data apariţiei: 
— congenitale; 
— precoce (in primii 2 ani); 
— tardive (dupa 3 ani). 
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Frecventa. Strabismul se 
intilneste la aproximativ 3— 
40/ din populaţia unei tari, 
Strabismele orizontale sînt 
cele mai frecvente, iar din- 
tre acestea strabismul con- 
vergent apare în proporție de 
4 la 1 față de cel divergent. 
Strabismele verticale pure 
sînt foarte rare si de obicei 
recunosc o importantă com- 
ponentă paretică, actuală sau 
sechelară. Asociate cu cele 
orizontale mai ales conver- 
gente, ele recunose uneori 
drept cauză o hiperfunctie a 
oblicului mic. Corectia de- 
Fig. 13.15. Strabism functional convergent O.S.  viatiei orizontale asociatá cu 

dobindirea unei vederi bino- 
culare rezolvá in majoritatea cazurilor si elementul vertical. 

Ciclotropiile sint greu de diferentiat de cicloforii si ele nu devin ma- 
nifeste deoarece nu produc modificári vizibile ale simetriei de pozitie, a 
celor doi ochi. 

Strabismul functional convergent este cea mai frecventá formá clinicá. 
El poate fi: intermitent sau permanent; monocular sau alternant; con- 
genital; cu debut precoce sau cu debut tardiv (fig. 13.15). 

Strabismul convergent concomitent cu debut precoce. Strabismul con- 
vergent cu debut precoce apare la nastere, in primul sau in, primii ani 
de viatá. Intr-o perioadá de imaturitate a functiei vizuale in care reflexul 
de fixatie foveolará abia incepe sá functioneze (la 3—4 luni virsta), func- 
tia morfoscopicá (acuitatea vizualá) este in curs de dezvoltare progresivá, 
iar vederea binoculará schiteazá primele incercári. Apare de obicei dupa 
o perioadă de deviatii intermitente, de grad, variabil, are un unghi de de- 
viatie mare; cel mai frecvent este monocular. Este asociat de obicei cu 
ambliopie, pe care la aceasta virsta о bănuim, nu о putem examina şi 
eventual o putem confirma prin reacţia copilului de neacceptare a oclu- 
ziei ochiului director si numai a acestuia. Acestea sint cazurile care, 50- 
licitind tardiv examenul oftalmoscopic şi tratament, prezintă ambliopii 
profunde cu Ихайе excentrică consolidată şi greu de recuperat. 

Strabismul convergent си debut precoce, alternant poate fi de la în- 
ceput alternant sau poate rezulta din strabismul monocular, la care s-a 
aplicat tratamentul de profilaxie a ambliopiei. Alternanta este spontana, 
acuitatea vizuală egală la ambii ochi, vederea binoculară absentă prin 
neutralizare alternantă. Deductie logică la această vîrstă, starea senzorială 
vizuală descrisă se confirmă numai prin examinarea tardivă a cazurilor 


netratate la timp. 
Strabismele convergente cu debut tardiv apar în jurul vârstei de 3— 


5 ani, cînd vederea binoculară a atins un anumit grad de dezvoltare, aco- 
modatia s-a dezvoltat şi este utilizată mai intens. Este determinat în ma- 


256 


__— á 


mA mcum 


| 


E 


rea majoritate а cazurilor de о disinergie de acomodatie convergentă, 
fiind vorba de un strabism acomodativ (fig. 13.16 a, b). 

În cazurile cu hipermetropii forte, sinergia celor două funcţii este 
normală. Nevoile vederii clare pentru o anumită distanță cer însă în 
același timp acomodatie în exces si convergenta normală. Impulsul de 
acomodatie necesar hipermetropului, induce un surplus de convergenţă 
(peste necesarul la distanța respectivă), ceea ce poate duce la ruperea 
echilibrului şi devierea strabică în convergență. 

În cazurile cu miopie, nevoia vederii clare cere acomodatie redusă 
sau nulă, dar convergenta normală. Absența acomodatiei care să stimu- 
leze convergenta poate determina ruptura echilibrului. Sau, viciul de re- 
fractie nefiind corectat, pentru vederea clară de aproape, obiectul este 
foarte mult apropiat, convergenta proximală mult solicitată, ceea ce de 
asemenea poate deregla echilibrul oculomotor. 

Strabismul acomodativ hiperkinetic este o reală dissinergie, în sensul 
că unui efort acomodativ minim i se asociază o convergenţă exagerată. 
Relaţia cantitativă dintre efortul de acomodatie si efortul de convergență 
are o constantă de proportionalitate crescută. Intervenţia factorului emo- 
tional si o activitate redusă inhibitorie a cortexului asupra centrului con- 
vergentei. 

Strabismele hipoacomodative: tonusul scăzut al acestei funcţii tinde 
să fie compensat prin stimulări centrale crescute, care antrenează și o 
hiperconvergenta. 

În afara strabismului convergent de acomodatie se întîlnesc mai rar 
o serie de alte forme clinice de strabism convergent cu debut tardiv. Stra- 
bismul convergent acut se caracterizează prin debut brusc şi diplopie. 

Strabismul convergent inervational, tonic sau spastic, legat de stari 
emotionale (nu de efortul de acomodatie), debutează in jurul vîrstei de 
5—7 ani. EN 

Strabismul convergent prin spasm de convergență, саге se asociază 
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cu spasm Че acomodatie accentuat, apare in jurul virstel de 15 ani, mai 
frecvent la sexul feminin. ; 

Strabismele convergente secundare prin leziuni organice unilaterale 
postoperatorii (strabisme divergente hipercorectate), i 
Strabismul funcțional divergent poate să fie prin exces de divergență 
Și prin insuficienţa convergentei. | 
? Strabismul functional prin exces de divergenfá: deviatia apare numai 
în privirea la distanţă. Acuitatea vizuală normală bilateral. Vedere bino- 
culară la sinoptofor prezentă cu amplitudine de convergenţă si fuziune 
normală; tendința de neutralizare în unghiul de deviatie. 
` Strabismul functional prin insuficiența convergentei: deviația apare 
in privirea de aproape, produce uneori diplopie; vederea binoculara pre- 
zentă la sinoptofor cu amplitudine de convergență foarte redusă. Acuita- 
tea vizuală normală sau miopie prezentă în multe cazuri, 

Strabisme funcţionale, secundare: a) unei ambliopii organice sau func- 
tionale (strabice) evoluţie spontană a unui strabism convergent си am- 
bliopie, spre divergentă. 

b) postoperatorii, consecutive hipercorectiei unui strabism convergent. 

Heterotropiile orizontale cu modificarea deviatiei in mișcările de ver- 
ticalitate. 

Sindromul A — unghiul de deviatie se accentueaza la privirea in sus 
in strabismele convergente si se reduce la privirea in sus in strabismele 
divergente. 

Sindromul V — unghiul de deviatie se accentueaza la privirea in sus 
in strabismul divergent si se reduce la privirea in sus in strabismul con- 
vergent. б 

In sindromul А аг fi о hipofunctie а oblicului mic. Miscarea іп sus, 
executată de D.S. si O.m., аге ca urmare о predominanta а D.S. care este 
si adductor. 

Strabismele verticale in marea lor majoritate sint initial paretice si 
devin concomitente prin contractura antagonistului direct. Vederea bi- 
noculara este absenta. 4 

Strabismul vertical secundar este componenta verticala a unui stra- 
bism orizontal, prin hiperactiunea oblicului mic. 

Pseudostrabismele datorate unui unghi K mai mare decit 4—5° dau 
impresia de strabism divergent cind unghiul K este plus (+) si de stra- 
bism convergent cind unghiul K este minus (—). La cover-test, ortoforie 
oculomotorie. La sinoptofor, V.B. este normala (ortoforie senzoriala). 


13.6.1.1.2. DISFUNCTIILE VEDERII BINOCULARE IN STRABISM 


Functia vizualá binoculará dezvoltatá si pe cale de consolidare este 
totusi perturbatá in desfásurarea ei normala si in dezvoltarea ei ulte- 
rioara. 

Diplopia care rezultă din asimetria poziţiei globilor oculari nu este 
subiectiv resimţită în strabismele funcţionale. Sistemul nervos central $1 
sistemul senzorioocular aflate încă în perioada de mare plasticitate reac- 
fioneazá prompt prin diverse mecanisme de adaptare la noua situaţie. 

Neutralizarea, fenomen de inhibitie condiţionat de funcţionarea ochiu- 
lui fixator, acţionează în zona excentrică pe care se formează, în ochiul 
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deviat, imaginea obiectului privit (in punctul Zero), anulind astfel diplo- 
pia siin macula ochiului deviat, anulind confuzia. 

Cele 2 scotoame de neutralizare desființează binocularitatea. 

Neutralizarea de durată și mereu la acelaşi ochi (strabismele mono- 
culare) este un factor ambliopigen cu atit mai efectiv cu cit intervenția 
ei este mai precoce. Neutralizarea întrerupe stimularea vizuală adecvată 
(deprivare vizuală), întrerupe utilizarea potenţialului evolutiv vizual, 
creşterea acuitatii vizuale se oprește, se produce ambliopia de oprire. Fe- 
nomen pur functional initial, simplă intrerupere a circuitelor nervoase 
transinaptice, o neutralizare prelungită si exercitată înainte de virsta de 
2 ani se soldează cu leziuni ireversibile de degenerescentá neuronală re- 
trogradă la nivelul elementelor neuronale deconectate. După această 
vîrstă, sistemul morfofunctional vizual fiind mai consolidat, inhibitia ră- 
mine numai funcțională reversibilă și odată cu suprimarea ei, dezvoltarea 
funcţiei vizuale poate fi reluată. Potenţialul evolutiv scázind progresiv 
(chiar dacă neutilizat), reluarea se face la nivelul restant și rezultatul fi- 
nal va fi sub nivelul normal. 

Corespondenta retiniană anormală (C.R.A.) este mecanismul de adap- 
tare senzorial la devierea strabică, cu păstrarea binocularitatii, dar си re- 
latii interretiniene noi şi de calitate inferioară. 


13.6.1.1.3. TRATAMENTUL STRABISMULUI FUNCȚIONAL 


Tratamentul strabismului are ca obiectiv restabilirea echilibrului nor- 
mal, senzorial şi oculomotor, urmărind: 

— asigurarea funcționării simultane a celor doi globi oculari în con- 
АНИ de corespondenţă retiniană normală, cu fuzionarea celor 2 imagini 
retiniene ale aceluiași obiect într-o imagine finală unică, asociată cu per- 
ceperea reliefului ei, a localizării ei corecte în spaţiu și perceperea co- 
recta a celor trei dimensiuni spatiale; 

— asigurarea paralelismului axelor vizuale în poziția primară, con- 
vergenta simetrică si intersectarea lor pe obiectul privit; 

— echilibrul suplu între convergentá-divergentá care permite o ac- 
tivitate vizuală, prelungită în condiţii confortabile și rezolvă în același 
timp problema estetică a strabismului considerate pina de curînd singura 
importantă. 

A. Tratamentul disfunctiilor monoculare. O vedere binoculară corectă 
presupune ca primă condiţie vederea monoculară bilateral normală sau 
aproape normală, o acuitate vizuală egală sau aproape egală la ambii 
ochi. Pentru aceasta este necesară corectia optică a viciilor de refracție 
și combaterea ambliopiei prin tratament profilactic sau curativ. i 

а) Сотесна optică făcută în scop vizual asigură stimularea vizuală 
adecvată a fiecărui ochi în parte, deci dezvoltarea normală $1 menținerea 
la normal a funcției vizuale monoculare a ambilor ochi. In hipermetropii 
se va prescrie cea mai mare lentilă convexă, în miopii cea mai mică len- 
{ПА concavă, care realizează cea mai bună acuitate vizuală, În anizome- 
tropii corectia diferențiată va nivela cel putin parțial diferenta refractiva 
dintre cei doi ochi. Nu se va putea depăşi diferenţa de 2 dioptrii sferice, 
limită peste care aniseiconia apare ca factor perturbator de intoleranta în 
vederea binoculară. Rareori o diferență de 2 dioptrii sferice este accep- 
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tată și este compatibilă cu 
binocularitatea, de obicei 
anizocorectiile mari  reali- 
zeaza o vedere monoculará 
alternantá, in cel mai bun 
caz, 

b) Tratamentul amblio- 
piei diferá dupá cum aceasta 
este cu fixatie centralá sau 
excentricá; 

1) Ocluzia ochiului bum 
este baza tratamentului in 
ambliopia cu fixafie centra- 
lă. Prin ocluzie se înlătură 
inhibitia retinocorticalá din 
ochiul ambliop si acesta este 
pus in conditii de a-si putea 
relua dezvoltarea functionala 
intrerupta prin aparitia de- 
viatiei strabice si a fenome- 
nului compensator de neutra- 
lizare. Ocluzia trebuie apli- 

Fig. 13.17. Ocluzia ochiului director. cata cit mai precoce dupa 

: aparitia deviatiei strabice si 

in strabismul congenital sau cu debut precoce inca din cursul primului 
an de viata. In aceste conditii, ea are un caracter preventiv. Ocluzia se 
aplica la ochiul fixator in cazul strabismului unilateral si alternativ, 
cind la un ochi, cind la celalalt, in cazul strabismului alternant. Copilul 
mic accepta de cele mai multe ori foarte greu ocluzia, ceea ce determina 
recurgerea la atropinizarea cu soluție 19, instilata de 2 ori ре săptămînă. 
Eficienta ocluziei se poate aprecia, in special la copilul mic, la care 
măsurarea acuitátii vizuale nu este posibilă, prin apariţia alternantei. 
Durata ocluziei (fig. 13.17) este de cîteva săptămîni pînă la 3—4 luni, 
în care timp să se obţină egalizarea acuitátii vizuale a celor 2 ochi. 

Ocluzia prelungită a ochiului bun implică riscul ambliopizării lui. 
Controlul repetat al acuitátii vizuale la copilul peste 4 ani, la amindoi 
ochii si controlul deviatiei strabice la copilul sub această vîrstă este obli- 
gatoriu. Devierea strabică apărută la ochiul initial fixator sau scăderea 
acuitatii vizuale a acestui ochi, indică suprimarea cel putin temporară a 
ocluziei sau chiar inversarea ei. : 

Atunci cind simpla ocluzie а ochiului bun nu este suficienta se aso- 
ciazá exercitii sistematice de atentie vizualá, jocuri cu piese de construc- 
tie, mozaicuri, copiere pe hirtie de calc de desene, contururi, exercitii de 
punctuatie etc. Aparate preconizate de Bangerter (corectorul si localiza- 
torul) pot fi utilizate pentru coordonarea ochi-mînă (fig. 13.18). Ele 
constau dintr-o placă metalică prevăzută, fie cu o serie de contururi izo- 
late electric sau cu о serie de orificii care pot fi iluminate separat. Cu un 
creion metalic, pacientul trasează conturul sau localizează oriticiul lumi- 
nat. Eroarea de localizare sau depășirea conturului si atingerii plăcii me- 
talice cu creionul închide un circuit electric si declanşează o sonerie si 
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Fig. 13.18. Exerciţii la corector ` Fig. 13.19, Exerciţii la pleoptofor. 
localizator. 


aprinderea unei lumini. Semnalele, sonor 51 luminos, atrag atenţia și pa- 
cientul corectează eroarea. | 

Exercitiile de desambliopizare trebuie continuate pina la egalizarea 
acuitatii vizuale a celor doi ochi. De la o acuitate vizuala de 1/3 la ochiul 
ambliop se poate trece la tratamentul ortoptic. 

2) Tratamentul in ambliopiile cu fixafie excentrică urmărește: inhi- 
barea fixatiei excentrice; stimularea funcţiei foveolare; reconditionarea 
valorii directionale a foveolei. 

Pentru aceasta, Bangerter utilizeaza pleoptoforul (fig. 13.19), aparat 
bazat pe principiul aparatului de fotografiat fundul de ochi. Sub control 
oftalmescopic se face ebluisarea selectivă а zonei de fixatie excentrică 
atunci cînd aceasta este stabilă, in timp ce macula este protejată. Eblui- 
sarea este urmată de stimularea foveolei printr-un fascicul de lumina 
intermitentă asociat cu un semnal sonor. După aceste stimulări se trece 
la exerciţii cu corectorul sau localizatorul. 

Cuppers foloseşte post-imaginea maculară eutiscopică prin care pa- 
cientul devine conştient de direcţia vizuală a foveolei. Asocierea post-ima- 
ginii cu obiecte reale urmărește recistigarea de către foveolă а senzatiei 
subiective de „drept înainte“. Tot pentru conştientizarea direcției vizuale 
a foveolei, Cuppers folosește coordinatorul. Lumina polarizată realizată 
prin acest aparat dă naștere unui fenomen optic cunoscut ca „snopul“ 
sau „peria“ Haidinger care este perceput în exclusivitate de foveolă ca o 
elice de avion în rotire sau са un virtej. Asocierea vîrtejului cu obiecte 
reale și fixarea cu creion а locului unde este văzut virtejul pe obiect 
este utilizată pentru recistigarea de către foveolă a direcţiei vizuale prin- 
cipale (D.V.P.) de „drept înainte“. Dificultăţile de separare traduse prin- 
tr-o acuitate vizuală morfoscopică mai scăzută decît cea unghiulară, ca- 
racteristice ambliopiei si mai ales celei cu fixatie excentrică sint depa- 
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site prin exercitii cu tabele de figuri intre саге distantele și deci aglo- 
merarea lor pot fi variate. 

Tratamentul pleioptic al ambliopiei cu fixatie excentrică este prece- 
dat de ocluzia inversă, ocluzia ochiului ambliop, timp de 1—2 luni. În 
cazurile cu fixatie excentrică instabilă gi precoce la virsta de sub 5 ani 
зе poate încerca ocluzia directă cu verificarea frecventă a fixatiei (la 4— 
5 zile). Se scontează pe preluarea spontană а fixatiei de către foveolă, 
datorită superiorității ei morfofunctionale. Se încearcă favorizarea reluării 
spontane a fixatiei prin diverse metode: aplicarea unui filtru roşu la 
ochiul ambliop sau a unei prisme cu baza orientată în direcţia falsei ma- 
cule. Sensibilitatea foarte redusă а bastonaselor și maximă a conurilor 
pentru lumina rosie favorizeazá funcționarea foveolará. Deplasarea ima- 
ginii retiniene prin prismă într-o zonă cu acuitate vizuală foarte redusă, 
fata de care superioritatea funcţională foveolară este netă, va determina, 
cel putin teoretic, deplasarea globului ocular pentru ca imaginea să fie 
captată şi analizată de foveolă. 

Tratamentul ambliopiei comportă dificultăţi și limite care nu totdea- 
una pot fi depășite si prognosticul de recuperare mai ales în ambliopiile 
cu fixatie excentrică este adeseori rezervat. 

Depistarea activă a condiţiilor ambliopigene reprezentate prin devia- 
tia strabică permanentă sau intermitentă, mai ales cea unilaterală, рге- 
cum şi prin anisometropii trebuie să devină preocuparea permanentă a 
pediatrilor, oftalmopediatrilor si a personalului educator sau didactic. 
Aplicarea. precoce a ocluziei ochiului bun sau a atropinizării lui acolo 
unde vîrsta și reactivitatea copilului nu permite ocluzia, pentru desam- 
bliopizare şi în același timp pentru profilaxia corespondenței retiniene 
anormale. 

В. Tratamentul vederii binoculare. Recuperarea ochiului ambliop si 
atingerea unei acuitáti vizuale de minimum 1/3 permite trecerea la an- 
trenarea vederii binoculare. 

a) Corectia optică sferică a hipermetropiilor mari în strabismul aco- 
modativ ameliorează raportul dintre funcţiile sinergice ale acomodatiei și 
convergenţă $1 poate reduce, chiar anula, unghiul de deviatie. Asocierea 
cu exerciţiile de vedere binoculară ale tratamentului ortoptic rezolvă, 
în majoritatea cazurilor acestei forme clinice de strabism, atît problemele 
senzoriale, cît şi pe cele oculomotorii, fără intervenţie chirurgicală. 

b) Corectia optică prismatică (prisma cu baza orientată nazal în stra- 
bismul divergent $1 cu baza orientată temporal în strabismul convergent) 
asigură cel puţin teoretic stimularea bifoveolară simultană de către ace- 
lași obiect şi în consecință funcționarea binoculară normală în spațiu. În 
realitate fixitatea corectiei prismatice nu face față variabilitatii unghiu- 
lui de deviatie. Rezultatele nu au fost cele dorite, cu atit mai mult cu cit 
prezenta foarte frecventa a neutralizarii in strabism face corectia prisma- 
ticá ineficientă. 

с) Tratamentul ortoptic. Antrenarea vederii binoculare in conditiile 
deviatiei strabice se face eficient numai instrumental, prin exercitii vi- 
zuale cu dispozitive sau aparate care pot prezenta fiecărui ochi cite о 
imagine și în același timp imaginea fiecărui ochi poate fi identificata. 
Dintre acestea, sinoptoforul realizează condiţiile optime pentru comba- 
terea neutralizării și realizarea vederii simultane, condițiile optime pen- 
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Fig. 13.20. Exerciţii de vedere binoculará la sinoptofor. 


tru fuzionarea а două imagini similare cu mici detalii diferenţiale care 
permit recunoașterea prezenţei ambelor imagini în imaginea unică de 
fuziune, condiţii optime pentru antrenarea unei amplitudini satisfăcă- 
toare de fuziune in convergente și divergențe. În acelaşi timp sinoptofo- 
rul permite verificarea faptului că vederea simultană şi fuziunea are loc 
în unghiul de deviatie obiectivă, deci în condiţii de corespondență nor- 
mală și poate pune în evidenţă existența corespondenţei retiniene anor- 
male (fig. 13.20). 

În strabismele convergente cu unghi de deviatie mai mic decît (es 
corectia optică si vederea binoculară bine antrenată $i consolidată prin 
tratamentul ortoptic, poate reduce progresiv unghiul de deviatie. În aceste 
condiţii vederea binoculară instrumentală, transferată spontan în spațiul 
liber, poate reechilibra deplin funcția oculomotorie. 

C. Tratamentul chirurgical. In strabismele cu unghi mai mare decît 
15° este necesară intervenția chirurgicală. Vederea binoculară, exersată 
prin tratamentul ortoptic preoperator, devine posibilă si în spaţiul liber 
după corectarea chirurgicală a deviatiei strabice. Tratamentul ortoptic 
postoperator este indicat pentru consolidarea vederii binoculare cistigate. 

Interventia chirurgicala precoce este indicata chiar necesara in stra- 
bismele congenitale sau cu debut precoce, cu unghi foarte mare de de- 
viatie pe care ocluzia si tratamentul profilactic al ambliopiei nu il in- 


fluenteaza. 
13.6.1.1.4. PROFILAXIA STRABISMULUI FUNCTIONAL 
Prin frecventa lor mare, prin implicatiile lor in activitatea manuala 


si intelectuală, prin starea de disconfort vizual pe care о creează si care 
poate duce la inapetenta pentru munca şi studiu, care poate reduce mult 
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capacitatea de muncă, tulburările de echilibru oculomotor, strabismel 
latente sau manifeste reprezintă o adevărată problemă socială дае 
СЫ Б cu tulburari oculomotorii prezintă o stare de hiperemotivitate, Së 
à ră ва кыч, generată de disfunctia vizuală sau cauze favorizante a 

Abordarea şi rezolvarea judicioasă a problemei nu se poate face decit 
în cadrul unor acţiuni organizate şi perseverent susținute. Examene рго- 
filactice in masă, în grădiniţe și școli, vor depista viciile de refracție, ani- 
zometropiile, ambliopiile nestrabice (care din cauza aparentelor normale 
sînt adeseori neglijate), a tulburărilor intermitente manifeste de echi- 
libru oculomotor. Medicii pediatri şi oftalmopediatri vor fi preocupați în 
cadrul examenelor periodice şi de problema oculomotorie. Se va face 
instructarea părinţilor şi a personalului educator $1 didactic în vederea 
observării, urmăririi diverselor deficienţe şi a îndrumării celor în cauză 


spre serviciile de specialitate. Precocitatea intervenţiei terapeutice este 
condiţia sine qua non reuşită. 


13.6.1.2. STRABISMUL FUNCȚIONAL LATENT. HETEROFORIA 


Heteroforia este un dezechilibru latent al balanței binoculare oculo- 
statice, compensat prin procesul de fuziune și caracterizat prin ortoforie 
aparentă. 

Etiologie. Sînt incriminate cauze determinante și cauze favorizante: 

Cauze determinante sînt reprezentate de: 

a) anomalii de poziţie ale globilor oculari: asimetrii orbitare; anomalii 
anatomice, ligamente; fascii; insertii; distante interoculare anormale; 
exoftalmii, enoftalmii; 

b) vicii de refracție prin anisometropii; modificări ale acomodatiei; 

c) sechele de paralizii musculare. 

Cauze favorizante (ale decompensării) sînt constituite de: 

a) stările nevrotice; | 

b) surmenajul, in special intelectual si vizual; 

с). preocupările care solicită vederea monoculara; 

d) corectiile optice excesive si descentrarea lentilelor. 

Frecvența: 905 din-stárile de aparentă binocularitate normală. 

Aspecte clinice. După direcţia tendinței de deviere a axelor vizuale, 
se disting următoarele tipuri de heteroforii: 

— esoforia — deviatie latentă convergentă; 

— ехојотіа — deviatie latentă divergentă; 

— hiperforia — deviația latentă in sus; 

— hipoforia — deviatie latentă în jos; 

— cicloforia — deviatie latentă rotatorie. 

Simptomele obiective: la testul acoperirii, ochiul acoperit prezintă o 
mișcare de redresare, în momentul descoperirii, datorită reinstalării fu- 
ziunii (întreruptă temporar prin acoperire). Redresarea în direcţie na- 
zală: exoforie; în direcţie temporală: esoforie; în direcție în sus: hipo- 
forie; în direcţie in jos: hiperforie. | 

Simptomele subiective: heteroforiile compensate sînt asimptomatice; 
în heteroforiile decompensate acuzele sînt: cefaleea frontală, dureri re- 
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trobulbare; diplopie intermitentă; tendinţa de а închide un ochi; 
de disconfort vizual, care poate merge pînă la 
muncă manuală sau intelectuală. 

Simptomele sînt mai accentuate la efortul vizual de aproape în 
exoforii şi la vederea de aproape şi de distanță în esoforii, La distanţă 
apar dificultăţile de apreciere a distanțelor, mai ales cînd este vorba de 
obiecte în mişcare. 

Decompensarea heteroforiilor rezultă din depăşirea capacităţii de com- 
pensare, reprezentate de vergentele în special fuzionale: convergenta 
pentru exoforii, divergenta pentru esoforii. Compensarea саге să asigure 
confortul vizual necesită o amplitudine dublă a vergentei, raportată la 
gradul deviatiei latente. 

Vederea binoculară în heteroforii prezintă frecvent o reducere a ат- 
plitudinii de fuziune, ceea ce explică senzaţia de disconfort vizual chiar 
în heteroforii de grad relativ mic. 

Insuficienta de convergență fuzională, proximală $1 acomodativă este 
o tulburare де motilitate oculará, frecvent întilnită si se caracterizează 
printr-un punct proxim de peste 8—10 cm. 

Tratamentul are ca obiective: 

— corectia optică a viciilor de refracție; 

— tratament ortoptic pentru ameliorarea amplitudinii de convergență 
şi divergență fuzionala; 

— condiţii optice pentru ameliorarea vergentelor acomodative: lentile 
concave stimulează convergenta, iar lentilele convexe reduc convergenta; 

— corectii optice descentrate pentru efectul lor prismatic suplini- 
tor al deficitelor heteroforice; distanţa interpupilară mai mică în oche- 
larii cu lentile convexe este o adaptare confortabilă la exoforie; 

— tratamentul stării generale. 


senzaţia 
reducerea capacităţii de 


13.6.1.3. GHID DE CONDUITĂ IN TRATAMENTUL STRABISMULUI 
FUNCȚIONAL 


Pentru precizarea diagnosticului se utilizează metode de examinare 
adaptate la stadiul de dezvoltare senzorio-neuropsihică al fiecărei vîrste. 
Diagnosticul se bazează pe evaluarea funcţiei analizorului vizual (mo- 
torie şi senzorială) raportată la nivelul fiziologic pe care îl realizează 
această funcţie în fiecare etapă a dezvoltării ei progresive postnatale. 
Terapia are drept scop stabilirea sau recuperarea unei balante oculo- 
motorii echilibrate si a vederii binoculare normale prin prevenirea sau 
reeducarea ambliopiei si asigurarea conditiilor necesare pentru buna 
colaborare a perechii oculare. 
1) Nivelul de dezvoltare normala a functiei vizuale 
În primul an 
Senzorial: — fixatia perifoveolară la naștere; 
— fixatia foveolară la 4 luni; 
— fixatia bifoveolara la 1 an. 
са — motilitate asociată prezentă, vag coordonată la naştere; 
— reflex de convergenta la 6 luni; $n. 
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— mișcări de urmărire de la 4—6 luni; 
— mișcări de redresare (pentru preluarea fixatiei foveolare) 
după 4 luni. 
Între 1 şi 3 ani 
1, Creşte acuitatea vizuală. 
2, Se prelungeşte durata de menţinere a fixatiei. 
3. Apare coordonarea ochi-míná. 
‚ Apare sinergismul acomodatie-convergenta. 
5, Se consolidează fixatia bifoveolară — apare С.В. 
6. Începe şi se dezvoltă procesul de fuziune. 
După 3 ani 
? Toate funcțiile monoculare si binoculare normale se dezvoltă în con- 
inuare, 


2) Metode de examinare 
In primul an 
Inspectia: 
1. pozitia globilor oculari si a pleoapei superioare; 
2. mișcările spontane si mișcările provocate (cu obiecte ademenitoare) 
prin: 
— poziţia de decubit ventral (pentru sursumversie); 
— poziţia de decubit dorsal (pentru deorsumversie); 
— poziţia de decubit lateral (lateroversie); 
— rotirea bruscă a sugarului ţinut în brațe pentru lateroversie. 
3. provocarea reflexului de fixatie foveolară prin stimul luminos pu- 
ternic si intermitent. 
Examenul pupilei: culoarea pupilei şi reflexele pupilare. 
Examenul oftalmoscopic: medii si fund de ochi (cu sau fără пагсога). 
Intre 1 şi 3 ani 
Examenul motilitatii oculare. 
. Testul acoperirii. 
Examenul reflexului de fixatie. 
. Examenul localizării spaţiale. 
. Examenul refracției oculare cu cicloplegie. 
„ Examenul fundului de ochi în midriază medicamentoasă. 
„ Examenul poziției capului. 
După 3 ani 
Examenul acuitátii vizuale cu şi fără corecție. 
Toate examinările anterioare la care se adaugă examenul vederii bino- 
culare la sinoptofor şi în spaţiul liber. 
3. Aspecte fiziologice evidenţiate prin examinare 
În primul an 
La inspecţie: 
1. Mişcări fugare (vag coordonate); paralelism al axelor vizuale sau 
abateri ușoare de la paralelism în primele 3—4 luni. 
2. Reflex de fixatie prezent de la 4 luni. 
3. Reflex de urmărire prezent de la 4—5 luni. 
— Simetrie де poziţie constantă. 
— Paralelism al axelor vizuale constant după 4—5 luni. 
La examenul pupilei: culoarea este: 
— rosie, cînd fasciculul luminos intilneste periferia retinei; 
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— roză, cînd intilneste macula; 
— alba, cind intilneste papila. 
La examenul oftalmoscopic: reflexele prezente: 
— FO — normal; 
— medii transparente. 
Între 1 şi 3 ani 2 
Miscári armonioase binoculare cu intersectarea axelor vizuale pe obiec- 
tul fixat. 
2. La testul acoperirii nici unul din ochi nu face mișcări de redresare. 
3. Fixatia poate fi nestatornică. 
4, Dirijarea sigură a axului vizual și apucarea sigură cu mîna a obiectu- 
lui prezentat indică o localizare spaţială corectă. 
5. Skiascopia după cicloplegice evidenţiază о ametropie medie. 
6. Fund de ochi normal. 
7. Poziţia capului corectă. 
După 3 ani 
Acuitatea vizuală bilateral normală (conformă vîrstei) cu corecție sau 
fără, vedere binoculară prezentă cu amplitudine de fuziune mare; cu ve- 
dere stereoscopica la sinoptofor şi în spaţiul liber. 
4. Aspecte patologice evidentiate prin examinare: 
In primul an 
La inspectie: 

— Deviatie strabică permanentă alternanta (spontan) sau monoculara 
(asociată cu risc de ambliopizare sau cu suspiciuni de ambliopie 
organica). 

— Ptoza pleoapei superioare: cataractă congenitală; leziuni corio-re- 
tino-vitreene. 

— Abolirea (limitarea) motilitatii într-o direcţie. 

— Absența reflexului de fixatie (suspiciune de ambliopie — amauroza). 

La examenul pupilei 
— Pupila alba — in cataracta congenitală. 
La examenul oftalmoscopic 
— Reflexe pupilare diminuate. 
— Leziuni de Е.О. — toxoplasmoza, retinoblastom, gliom, fibroplazia 
retrolentala. 
— Nistagmus. 
Intre 1 si 3 ani 
Mobilitate deficitara sau hiperactiva in unele directii. 
La testul acoperirii: 
— fiecare ochi redreseaza: strabism alternant; 
— numai un ochi redreseaza: strabism monocular, posibilă ambliopie. 
Dirijarea ochiului pentru fixatie: nesigura si incompleta. 6 
Conflict între localizarea vizuală şi localizarea manuală а obiectului. 
Skiascopie cu cicloplegie: ametropii mari, anisometropii, a: 
Examen oftalmoscopic, Нхайе centrală, instabilă, fixatie excentrică. 
7. Pozitii vicioase compensatorii ale capului. 
După 3 ani 
inspecţie: Vs 
E Meer pi deviatiei strabice apárutá inainte de 3 ani; aparitia la 
această vîrstă a unei deviatii strabice. 
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— Absenta vederii binoculare prin neutralizare. 

— Vedere binoculară in C.R.A. 

— Acuitate vizuală inegală prin ambliopie. 

5. Terapie 

In primul an 

Pentru profilaxia ambliopiei: 

— intervenţie chirurgicală pentru cataractá sau pentru ptoza foarte 
accentuata a pleoapei superioare; 

— asezarea sugarului in pozitii care permit stimularea vizuala a 
ochiului deviat; 

— ocluzia cu bonete speciale; 

— curs de atropină (penalizare a ochiului dominant). 

Între 1 şi 3 ani 
1. Corectia optică a ametropiilor si anisometropiilor mari pentru ргой- 

laxia ambliopiei. 
. Ocluzia alternantă sau monoculară (profilaxia, tratamentul ambliopiei). 
. Intervenţia chirurgicală de corectare a strabismului cu unghi de devia- 
tie mare, nemodificat de încercările de terapie optică şi funcțională. 
4. Tratament postoperator functional de desambliopizare si de obtinere a 
vederii binoculare. 

După 3 ani 

— Corectia optică pentru optimizarea acuitatii vizuale și echilibrarea 
sinergismului acomodatie-convergenta. 

— Tratamentul de desambliopizare. 

— Tratamentul vederii binoculare pentru ameliorarea celei existente, 
pentru normalizarea celei existente în condiţii C.R.A. şi obţinerea V.B. 
prin combaterea neutralizării (la sinoptofor, stereoscop, corecție optică 
prismatică). 

____ Corectarea chirurgicală a strabismului cu unghi de deviatie mai 
mare de 15°. 

— Tratamentul functional postoperator. 

Reusita tratamentului este condiționată de precocitatea aplicării lui. 
Aceasta presupune o depistare activă în colectivitatile de copii preşcolari, 
nu numai a celor са strabisme manifeste, ci $1 а viciilor de refracție si 
a anisometropiilor care pot dezvolta o ambliopie nesesizată de copil sau 
părinţi. 

Tratamentul functional al strabismului presupune exerciţii pleiopti- 
ce-ortoptice prelungite pe durata de 2—3 ani în perioada prescolara, com- 
pletate cu exerciţii la domiciliu. Pentru menţinerea rezultatelor obținute 
sînt necesare controale periodice $1 chiar exerciţii de rapel pentru con- 


solidarea V.B. 
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13.6.2. STRABISMUL PARALITIC 


13.62.1. CLASIFICAREA TULBURARILOR MOTILITATII OCULARE 
DE TIP PARALITIC 


Tulburările motilităţii oculare de tip paralitic se împart în două са- 
tegorii: 
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„Paralizii oculomotorii singulare sau multiple, caracterizate prin: li- 
mitarea sau abolirea mișcărilor globului ocular, deviatie strabică şi di- 
plopie, produse prin leziuni situate la nivelul: 

— mușchiului; 
— jonctiunii neuromusculare; 
— nervului oculomotor; 

— nucleului oculomotor. 

Paralizii funcţionale ale mișcărilor conjugate paraliziilor privirii, fără 
strabism şi Јата diplopie, produse prin leziuni supranucleare ale: 
— centrilor de coordonare motorie binoculară; 

— căilor oculogire; 

— centrilor corticali de motilitate voluntară sau automatico-reflexă. 

Paraliziile oculomotorii recunosc drept cauză mai ales leziuni ale sis- 
temului nervos central, mai rar ale sistemului muscular. Datorită com- 
plexitatii si ramificatiilor lui extensive, sistemul oculomotor nervos poate 
fi cointeresat foarte frecvent în variate procese ale patologiei neurologice. 
Astfel paraliziile oculomotorii sînt adesea asociate cu alte manifestări 
neurologice $1 au valoare semiologică în localizarea leziunii și urmări- 
rea evoluției. 


13.6.2.2. FIZIOPATOLOGIA STRABISMULUI PARALITIC 


Strabismul paralitic nu este o tulburare simplă; conform, legilor fizio- 
logice ale motilitatii oculare, intervin in mod secundar si alti mușchi ne- 
afectaţi, sinergici sau antagoniști, care acţionează hiperactiv sau deficitar. 
Astfel într-un prim stadiu precoce, paralizia unui muşchi este asociată 
cu hiperfunctia sinergicului contralateral, а mușchiului conjugat, conform 
legii inervatiei simultane şi egale Hering. Muschiul paralizat primește un 
impuls central de excitație crescut, care încearcă să suplineasca defi- 
cienta periferică si rămîne ineficient. Aceeași cantitate crescută de im- 
puls se transmite însă si sinergicului contralateral care devine hiperactiv. 
Conform legii Sherrington relaxarea paralitică а muşchiului afectat in- 
duce hiperfunctia antagonistului său omolateral. Antagonistul heterolate- 
ral al mușchiului paralizat, în baza aceleaşi legi Scherrington devine 
hipoactiv în calitate de antagonist direct al sinergicului heterolateral 
hiperactiv. O exemplificare concretă: presupunînd paralizia mușchiului 
D.E.D., sinergicul său heterolateral D.M.S. va fi hiperactiv. Antagonistul 
său omolateral D.M.D. va fi tot hiperactiv. Antagonistul său opus, D.E.S. 
care este in acelasi timp antagonistul direct al muschiului D.M.S., aflat 
in stare de hiperactivitate, va fi inhibat si deci hipoactiv. 

Într-un stadiu mai tardiv, hiperfunctiile se transforma în contractura, 
relaxările in inhibitie secundară, cu aspect de paralizie inhibitorie. | 

Tabloul clinic este, din aceste motive, complex. Diagnosticul, relativ 
изог intr-o paralizie izolata si recenta, este mai greu in paraliziile mul- 
tiple si uneori foarte dificil in stadiile tardive în саге transformarile de 
reactivitate ajung pina la situatia in care ochiul bolnav devine fixator şi 
paralizia poate fi apreciata ca interesind antagonistul opus al muschiului 


realmente afectat, 
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13.6.2.3, SIMPTOMELE STRABISMELOR PARALITICE 


Simptomele strabismelor paralitice sint subiective si obiective. 

a) Simptome subiective sint reprezentate de: diplopie, falsa localizare 
tulburări reflexe. : 

Diplopia este datorită disparitatii de stimulare biretiniană, formării 
celor „două imagini retiniene ale unui obiect pe zone necorespondente 
(imaginea din ochiul neafectat зе formeaza in macula, imaginea din ochiul 
cu paralizia se formeazá într-o zonă nazală sau temporală). Diplopia este 
omonimă în strabismele prin paralizia unui mușchi abductor. La copil, 
diplopia spontană este foarte rară, chiar atunci cînd pacientul realizează 
vedere binoculară, numai în poziţia compensatoare (atitudine vicioasa) 
а capului si în toate celelalte poziţii decalajul binocular este prezent. Co- 
pilul învaţă foarte repede în această perioadă de plasticitate să neutrali- 
zeze. Cu toată această neutralizare, în strabismul paralitic ambliopia se 
produce mai rar. De asemenea nu se instalează aproape niciodată cores- 
pondenta retiniană anormală. Faptul se datorează variabilitatii unghiu- 
lui de deviatie; o treime din cazuri au vedere binoculară normală în po- 
zitia de compensare a decalajului binocular si o bună parte din aceste са- 
zuri au vedere binoculară şi în poziţie primară. 

Falsa localizare: bolnavul, avînd ochiul sănătos acoperit, va încerca să 
aplice degetul pe un obiect situat în direcţia de acţiune a mușchiului 
afectat. Degetul va fi aplicat alăturea de obiect înspre direcţia de acţiune 
a mușchiului. Este vorba de o tulburare a localizării egocentrice саге in 
mod normal se face pe baza informaţiei proprioceptive furnizată de con- 
tractia mușchiului care acţionează în direcţia în care este situat obiectul 
respectiv. Starea de contracție musculară este în condiţii fiziologice pro- 
portionala cu cantitatea de influx nervos primit şi în consecinţă si loca- 
lizarea egocentrică proporţională cu acest influx. În cazul unui muşchi 
deficitar va fi necesară o cantitate crescută de influx nervos, care, chiar 
dacă este ineficient, ne dă senzaţia eronată de localizare spaţială. În sta- - 
diile tardive de paralizie oculomotorie, fenomenul se estompează din 
cauza experienţei care corectează eroarea. 

Tulburări reflexe. Diplopia, confuzia şi dezorientarea spaţială deter- 
mină, prin tulburări reflexe, senzația subiectivă de vertij şi greturi. 

b) Simptomele obiective ale strabismului paralitic sînt reprezentate de 
deviația strabicá, impotenta funcțională, atitudinea vicioasă a capului. 

Deviatia globului de partea opusă mușchiului paralizat, ochiul rămi- 
nind sub acţiunea antagonistului său. 

Unghiul de deviatie strabică este variabil: maxim cînd bolnavul pri- 
veste în direcţia de acţiune a mușchiului si minim sau nul în direcția 
opusă, 

Impotenta funcţională se manifestă prin reducerea totală sau parțială 
a mişcării globului ocular în direcţia de acțiune a mușchiului paralizat, 
reducerea cîmpului său de motilitate $1 apariţia secuselor nistagmice, la 
solicitarea mișcării în direcția respectivă. 

Poziţia vicioasá a capului se manifestă prin: devierea lui în direcţia 
de acţiune a mușchiului paralizat (duce capul unde nu poate duce ochiul) 
pentru a suprima diplopia; poziţia compensatoare este caracterizată prin: 
fata întoarsă spre dreapta sau stînga, bărbie ridicată sau coborita, capul 
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inclinat pe umărul drept sau stîng. Ea apare evidentă în special în para- 
liziile mușchilor verticomotori şi mai ales a O.M., dar este adeseori pre- 
zentă si în paralizia D.E., care realizează torticolisul ocular. Pozitia opusă 
poziţiei compensatoare pune în evidență decalajul maxim, fiind prin ur- 
mare о poziție de diagnostic. Bielschowsky a diferențiat, prin înclinarea 
capului pe un umăr sau pe celălalt, paralizia drepţilor verticali de aceea 
a oblicilor (diagnostic diferenţial între dreptul superior și oblicul mare 
sau între dreptul inferior 31 oblicul mic). 

Torticolisul ocular trebuie diferențiat de torticolisul habitual si spas- 
tic. Redresarea capului se face cu ușurință si fără modificări ale poziţiei 
globilor oculari în torticolisul habitual. În torticolisul spastic redresarea 
nu este posibilă, mișcarea antrenînd şi umărul. În torticolisul ocular de- 
plasarea capului în poziția opusă determină accentuarea decalajului. 

Jumătate din copiii cu paralizii oculomotorii congenitale prezintă 
„torticolis ocular“. Formele cele mai izbitoare sînt cele din paralizia D.E. 
și a O.M. În paralizia D.E.D. este strabism convergent, fata este întoarsă 
spre dreapta și bărbia aplecată, pentru că privirea în sus, astfel provocată; 
este asociată cu ușoară divergență care atenuează convergenta strabică. 

În paralizia O.M.D. fata este întoarsă spre stînga (acțiunea maximă а 
O.M.D. fiind în privirea spre stînga), bárbia aplecatá (О.М. este cobori- 
tor) $1 capul înclinat pe umărul stîng (О.М. este incicloductor). În general, 
capul este înclinat de partea ochiului afectat in paraliziile mușchilor 
verticomotori inferiori (D.I. si О.т.) care sint extortori si de partea ochiu- 
lui sănătos în paraliziile mușchilor verticomotori superiori (D.S. $1 О.М.) 
care sînt intortori. 

Înclinarea capului de partea ochiului afectat (manevra Bielschowski) 
diferenţiază pareza D.S. a unui ochi de aceea а О.М. de la celălalt ochi. 
Intorsiunea care se efectuează cu această ocazie este efectuată de ambii 
mușchi care în același timp au şi acțiuni verticale opuse: DS. ridicător, 
ОМ. соБог ог, care se anulează reciproc. În paralizia О.М. intorsiunea 
este executată numai de D.S., a cărui acţiune de ridicare nu mai este 
contrabalansată de O.M. paretic și globul se ridică, decalajul vertical din- 
tre cei doi ochi se accentuează. 

Torticolisul ocular persistă adeseori și după completa pierdere a ve- 
derii binoculare si este uneori determinat de preluarea fixatiei de către 
ochiul cu paralizie (unghiul de deviatie secundar este mai mare, falsa 
imagine diplopică mai periferică si mai uşor de neutralizat). Torticolisul 
ocular prezent în tabloul clinic al strabismului funcţional pledează pen- 
tru existenţa unui element paretic. 


13,6.2.4. ASPECTE CLINICE ÎN STRABISMUL PARALITIC 
13.6.2.4.1. PARALIZIILE IZOLATE 


Paralizia izolată a unui mușchi poate interesa muşchiul D.E. prin 
leziunea motorocularului extern (perechea a VI-a), OM. prin lezarea pa- 
teticului (perechea a IV-a) şi unul sau mai mulți din ceilalți muşchi Lee 
interesarea parţială sau totală а oculomotorului comun (perechea a ESSE 

Paralizia D.E. se traduce prin: strabism convergent; limitarea ver Se 
tiei; diplopie orizontală omonimă; faţă întoarsă de partea ochiului 


afectat, 
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Paralizia Р.М. st 


: Strabism divergent; limitarea ; tiei; di ie ori 
oe heteronimă; fata întoarsă di pa aie h е Роа 
SES DI: Strabism sursumvergent; limitarea ‚ соройги globuluj 
ar; ecalaj vertical cu ochiul respectiv mai sus; diplopie heteronims 
cu decalaj vertical maxim in jos si extern, față coborită capul înclinat 
spre ochiul afectat, @ "E 

 Paralizia DS: strabism deorsumvergent: limitarea ridicării globu- 
lui; decalaj vertical cu ochiul bolnav mai jos; diplopie heteronimă cu de- 
calaj vertical maxim în sus și în afară, 

Paralizia O.M.: strabism sursumvergent; limitarea coboririi; decalaj 
vertical de poziţie binoculară cu ochiul respectiv mai sus; diplopie omo- 
nimă cu decalaj vertical maxim în jos şi intern; fata-barbia coborită, cap 
înclinat de partea ochiului sănătos, 

Paralizia O.m.: strabism deorsumvergent: decalaj vertical cu ochiul 
respectiv mai jos: limitarea ridicárii; diplopie omonimá cu decalaj verti- 
cal maxim in sus si intern. Examenul motilitatii si al diplopiei vor pre- 
ciza diagnosticul. 


13.6.2.4.2. PARALIZIILE MULTIPLE 


In aceste forme sint interesați mai multi nervi deodată; ele sînt cu- 
noscute sub numele de oftalmoplegii totale, in care este  interesatá si 
musculatura externá si cea interná. 

Internd, cind este interesatá numai acomodatia si sfincterul. 

Externd, cind este interesatá numai musculatura extrinseca. 

Oftalmoplegiile pot fi totale de la început si cu debut brusc sau ini- 
tial parţiale si prin evoluţie progresivă să devină totale. 

Tabloul clinic al paraliziilor multiple este o rezultantă a tulburărilor 
determinate de paralizia fiecărui mușchi interesat. Deviatia strabică este 
prezentă, diplopia de asemenea, dar precizarea caracterelor ei, uneori, 
foarte dificilă prin examinările cu sticla roșie. 

Sediul leziunii este în porţiunea distală a elementelor oculomotorii, 
de la muschi pina la nucleul nervului inclusiv. 


13.6.2.4.3. PARALIZIILE DE FUNCTIE, DE PRIVIRE 


Ele interesează mișcările conjugate si pot fi paralizii de lateralitate, 
de verticalitate, de convergenta sau divergenta. 

Tabloul clinic: lipsesc acuzele subiective; bolnavii nu prezintă diplo- 
pie; deviația strabicá este absentă; fiecare mușchi în parte are acţiune 
normală sau aproape normală. 

Sediul leziunilor. Leziunile sînt localizate supranuclear la nivelul cen- 
trilor de coordonare motrice binoculară din trunchiul cerebral, la ni- 
velul căilor oculogire sau la nivelul cortical. Leziunile corticale frontale 
determină parálizii ale mișcărilor voluntare cu păstrarea mișcărilor auto- 
matico-reflexe. Leziunile cortexului occipital determină tulburări ale mis- 
cărilor reflexe, in special a reflexului de fixatie. : 

Simptomatologia paraliziilor oculomotorii, în funcţie de sediul le- 
ziunii, rezultă din asocierea tulburărilor de motilitate oculară cu mani- 
festările patologice: ale structurilor din. vecinătate, cointeresate de le- 


ziunea cauzala, 
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13.6.2.4.4. PARALIZII OCULOMOTORII PRIN LEZIUNI ORBITARE 


Sindromul fantei sfenoidale: oftalmoplegie tot 
riul trigemenului, ramura oftalmicá. 

Sindromul virfului de orbită: se adaugă 1 
noidală, manifestările cointeresárii nervului 
vizuale, alterări ale cimpului vizual, decolor 


ala, anestezie in terito- 


a sindromul de fantá sfe- 
optic, scáderea acuitátii 
area papilará, atrofia opticá. 


13.6.2.4.5. PARALIZIILE BAZILARE 


In paraliziile bazilare, leziunea este situatá in regiunea bazei craniene. 

Sindromul peretelui extern al sinusului cavernos: tabloul clinic al sin- 
dromului de fantá sfenoidalá se completeazá cu deficite campimetrice de 
tip hemianopsic prin tumorá hipofizará sau cu semne de trombozá a 
sinusului cavernos. 

Sindromul Gradenigo (de vîrf de orbită): paralizia unilaterală a pere- 
chii а. VI-a, asociată cu semne de iritatie trigeminală (dureri nevralgice) 
cu sau fără pareză facială, produs de propagarea unei otite medii la 
vîrful de stîncă temporală. - 


13.6.2.4.6. PARALIZIILE RADICULARE 


Paraliziile radiculare sînt produse de leziuni ale porțiunii de traiect 
nervos dintre nucleii şi originea aparentă, care ating în același timp fas- 
ciculul piramidal, deasupra încrucișării lui. Se realizează paraliziile 
alterne. : 

Hemiplegia alternd superioară prin leziune pedunculară realizează 
sindromul Weber si constă In: paralizia perechii a III-a de aceeaşi parte, 
hemiplegie opusă şi paralizie facială de tip central. 

Hemiplegia alternă inferioară prin leziune protuberantialá realizează 
sindromul Millard-Gübler constînd din: paralizia perechii a VI-a asociată 
cu paralizia facială de tip periferic (cu cointeresarea orbicularului pleoa- 
pelor) și hemiplegie opusă. 

Sindromul Fowille este determinat de leziuni ale căilor oculogire si 
constă în paralizii ale mişcărilor de lateralitate care se asociază semne- 
lor sindromului Millard-Gubler. 


13.6.2.4.7. PARALIZIILE NUCLEARE 


Sînt interesaţi nucleii de origine a nervilor oculomotori. În ceea ce 


“priveşte perechea a III-a, leziunile nu interesează nucleul în întregime şi 


paraliziile vor fi de ramură. 


13.6.2.4.8. PARALIZIILE SUPRANUCLEARE 


Paraliziile supranucleare intereseazá centrii coordonatori ai mişcărilor 
binoculare și fasciculul longitudinal posterior. SE = 

Tabloul clinic este reprezentat de abolirea mişcărilor de laterali- 
tate sau verticalitate care vor fi puse în evidenţă printr-un я 
nutios deoarece bolnavul nu este constient de ea $1 nu are зеца ase 
tive. În paralizia de convergenţă, mișcările de adductie а tiecărui ochi 
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18 — Oftalmologia infantilă 


in раме sint prezente. Se însoțește de diplopie heteronima in privirea 
din apropiere. În paralizia de divergență, mişcările de abductie sînt pre- 
zente, dar ochii nu pot reveni din pozitia de convergenta. Se insoteste de 
diplopie omonimă. | 


13.6.2.4.9. PARALIZIILE CORTICALE 


În paraliziile corticale există adeseori о disociere între mișcările 
voluntare şi cele automatico-reflexe, acestea din urmă fiind conservate 
în leziunile frontale. Prin afectarea centrilor occipitali sînt interesate 
mişcările reflexe, în special reflexul de fixatie. 


13.6.2.4.10. PARALIZIILE OCULOMOTORII PRIN LEZIUNI 
ALE MUȘCHILOR OCULOMOTORI 


Miastenia, boală de sistem, are foarte frecvent un debut cu manifes- 
tări oculomotorii care pot evolua în puseuri active, progresiv mai frec- 
vente şi mai grave. 

Fibrozele musculare congenitale — sindroamele de retractie. 

a) Sindromul Turk-Stilling consta in: 

— limitarea sau abolirea abductiei, 

— mişcările de adductie se insotesc de enoftalmie, pseudoptoza (mic- 
sorarea fantei palpebrale prin retractia globului). 

b) Sindromul tecii oblicului mare (sindromul Brown) se caracterizează 
prin limitarea mișcărilor de ridicare a globului ocular în direcţia de ac- 
tiune а oblicului mic. Limitarea mișcării se datorește inextensibilitatii 
tecii marelui oblic. 3 

с) Strabismus fixus este un strabism convergent prin fibroza bilate- 
rală а drepţilor mediali. 


/43.62.5. ETIOLOGIA PARALIZIILOR OCULOMOTORII 


Tulburarile motilitátii oculare la copii pot fi congenitale sau dobin- 
dite. Cu rare excepții, paraliziile oculomotorii dobindite au o semnifica- 
tie patologicá mai gravá decit cele congenitale. 

Paraliziile oculomotorii dobindite pot sá fie neurogene, miogene, neu- 
romusculare. 

1. Cauze neurogene pot sá fie de origine infectioasá, toxicá, degene- 
rativá, dismetabolicá, tumoralá, traumaticá etc. 

a) Procese infecțioase reprezentate de: 

— encefalite, polioencefalite, meningoencefalite, primare, virale sau 
microbiene secundare. Implicatiile bolilor infectocontagioase, postvac- 
стае: 

— nervite prin meningite, bazale, complicatii postsinuzale. 

b) Procese toxice microbiene: difteria, botulism, tetanos. 

с) Procese degenerative: boli demielinizante (scleroza multipla, boala 
Devic, Schilder). 

d) Procese dismetabolice: diabet, distiroidie, boli carentiale (Beri-Beri, 
scorbut). 

e) Leziuni vasculare: angioame, hemoragii, tromboze. 
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f) Afectiuni hematologice: anemii, leucemii. 

g) Tumori: glioame de trunchi cereb 'al; meningioame; neurinoame. 
Tumorile pot să acţioneze direct asupra căilor şi centrilor oculomotori şi 
indirect prin hipertensiune intracraniană, 

В) Traumatisme craniocerebrale, orbitare. 

2. Cauze miogene: distrofii musculare, degenerescente, miozite (boala 
de colagen). 

3. Cauze neuromusculare: miastenia gravă. 

Paraliziile oculomotorii congenitale sînt determinate de anomalii de 
dezvoltare neuromusculare si de traumatisme obstetricale, 

1. Anomalii de dezvoltare neuromusculară: aplazii, hipoplazia писјеј- 
lor oculomotori; inervatii aberante cu mișcări paradoxale (sindromul 


Marcus Gunn); disgenezii ale mușchilor oculomotori extrinseci; substi- 
tuiri fibroase ale mușchilor oculomotori. 
2. Traumatisme obstetricale. 


13.7. NISTAGMUSUL 


Nistagmusul este o tulburare oculomotorie reprezentatá prin miscári 
involuntare de aspectul unor tremurături, oscilații, mai mult sau ша 
putin ritmice ale globilor oculari. 


Nistagmusul este o tulburare. de tip postural în sistemul oculostatic 
şi oculogir. 


13.7.1. MECANISMUL DE PRODUCERE AL NISTAGMUSULUI 


— Sistemul. oculostatic,' prin contracția tonică a mușchilor oculari 
extrinseci, menţine poziția data de sistemul oculogir. 

— Sistemul oculogir asigură cooperarea diverșilor muşchi sinergici 
sau antagoniști pentru a efectua mișcările asociate ale celor doi globi 
oculari. 


Anatomic si functional cele două sisteme sînt un complex de arcuri 
reflexe. 

Calea eferentă porneşte de la centrii oculomotori supranucleari care 
comandă activitatea armonios asociată a celor trei perechi de nervi cra- 
nieni oculomotori și prin ei activitatea musculaturii oculare extrinseci. 
Calea aferentă este reprezentată prin: 

— calea optică (informaţia vizuală) pentru ambele sisteme, calea pro- 
priceptivă oculomotorie (sistemul miostatic) pentru sistemul oculostatic; 

— calea vestibulară si corticosubcorticooculogiră pentru sistemul 
oculogir. 2 EE = o 

Informaţia vizuală insuficientă (ambliopie, amauroză, funcţie vizuală 
în mediu subiluminat), precum și elemente proprioceptive, speciale sau 
eronate (tensiune musculară excesivă în poziţiile extreme ale globilor, 
stimulare neuromusculară excesivă a unui mușchi deticitar paralizat, 
paretic) perturbă funcţia armonioasă a sistemului oculostatic si я 
apariția unei instabilitati, а unor oscilaţii neregulate sau ише p. 
musul ocular, nistagmusul de deviatie, de obosire, nistagmusul paretic. 
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Excitatiile cu anumite caractere calitative sau с 
calea optică, 
o dinamică oculogiră specială, care constă în deplasarea ritmică mai mult 
sau mai puţin lentă, urmată de o contrabalansare conectoare rapidă. Nis- 
tagmusul bifazic, cu о fază tonică lentă şi o fază rapidă de sens contrar, 
caracterizează nistagmusul optochinetic și nistagmusul vestibular nistag- 
musul central. | 


n antitative venite pe 
pe căile vestibulare sau căile corticooculogire, determină 


13.7.2. CAUZELE NISTAGMUSULUI 


1) Excitatii vizuale speciale pot provoca nistagmusul optochinetic si 
excitati speciale ale sistemului vestibular (termice, galvanice, prin ro- 
tatie) pot provoca nistagmusul vestibular, in conditii morfofunctionale 
fiziologice. Nistagmusul optochinetic serveste ca proba de depistare a si- 
mulantilor de amauroze, întrucît pentru producerea lui este necesar sim- 
tul formelor. Nistagmusul provocat vestibular este o proba importanta 
in investigatiile neurologice. 

2) Oboseala musculară oculomotorie este de asemenea cauza provoca- 
toare de nistagmus, ceea ce obligă а nu se examina un nistagmus în pozi- 
tiile extreme ale privirii. 

3) Leziuni ale sistemului nervos vestibular (labirint, nerv vestibular), 
leziuni centrale corticale, subcorticale, inflamatorii, degenerative, toxice. 


13.7.3. ASPECTE CLINICE ALE NISTAGMUSULUI 


Nistagmusul se caracterizează după: 

a) durata amplitudinii oscilaţiilor; durata amplitudinii egală: nistag- 
mus pendular; durata inegală, fază lentă și contrafază rapidă: nistagmus 
bifazic; : 5 

b) mărimea amplitudinii: pina la 5°: nistagmus fin; pînă la 15°: nis- 
tagmus mediu; peste 15°: nistagmus amplu. 

c) intensitate: gradul I apare numai cind globul este orientat in di- 
rectia fazei rapide: gradul al II-lea apare si in poziția primară; gradul 
al III-lea apare si în direcția fazei lente. Nistagmusul fin se evidenţiază 
uneori numai la examenul oftalmoscopic; : 

d) asocierea celor doi ochi: nistagmusul este in mod obisnuit conju- 
gat, rareori disjunct, disociat cu oscilatiile celor doi ochi, in sens 
contrar. : 

e) direcție: orizontal, vertical, giratoriu. 

Nistagmusul poate fi însoţit de oscilaţii ale capului, generat de 
aceeaşi cauză. Nu este vorba de o poziţie compensatoare. 


13.7.4, FORME CLINICE ALE NISTAGMUSULUI 


— Nistagmusul latent: devine manifest la acoperirea unui ochi. 
— Nistagmusul amaurotic: in amaurozele congenitale sau vechi, poate 
fi pendular sau cu mişcări neregulate. 
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um Nistagmusul ambliopic apare in deficitele vizuale maculare care 
impiedicá dezvoltarea reflexului normal de fixatie foveolará. Deficitul 
vederii maculare poate apare in cadrul albinismului, acromatopsiei, a 
unor leziuni maculare inflamatorii. 

— Nistagmusul din spasmus mutans, la copiii care cresc într-un 
mediu slab iluminat, apare între 6 săptămîni si 3 ani; dispare spontan. 

— Nistagmusul vestibular, prin leziuni ale nervului vestibular sau 
labirintului datorită unor procese inflamatorii (otite, labirintite, nevrite 
vestibulare); unor procese tumorale ale virfului de stincă temporală, ale 
unghiului pontocerebelos; unor procese toxice, alergice, degenerative; 
sindrom Méniére, se poate însoţi de lezarea altor nervi cranieni, de mani- 
festări cerebeloase. 

— Nistagmusul central prin leziuni ale nucleilor vestibulari, ale ban- 
deletei longitudinale posterioare inflamatorii, degenerative, demielinizări. 

— Nistagmusul congenital este foarte variabil ca direcţie, rapiditate, 
intensitate și amplitudine. 

— Nistagmusul voluntar si isteric este rar. Nistagmusul reflex, poate 
apărea în cursul manipulării pleoapelor. 
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14. GLAUCOMUL 
14.1. DATE FIZIOLOGICE 


Prin glaucom intelegem unele conditii patologice ale cáror simptom 

comun este cresterea tensiunii intraoculare. 
Tensiunea intraoculará este datá de presiunea exercitatá de lichidele 
intraoculare asupra peretelui globului si al elasticitatii peretilor sái. Din- 
ire acestea rolul cel mai important il are umoarea apoasá. Umoarea 
apoasá pe lingá mentinerea tensiunii intraoculare, contribuie la menti- 
nerea dioptrului ocular si la nutritia cristalinului si corneei. In mentine- 
rea tensiunii intraoculare variatiile cantitative ale singelui din vasele 
uveei si retinei au un rol secundar. 

Presiunea intraoculará variazá intre anumite limite fiziologice ce nu 
pot fi depásite fárá repercusiuni asupra aparatului optic si asupra meta- 
bolismului ocular. 

'Tensiunea intraoculará normalá este aproximativ in jur de 20 mm Hg, 
cu variatii individuale care pot avea valori de 5 mm Hg ín plus sau in 
minus. 

Cresterea tensiunii intraoculare peste 24 mm Hg constituie sindromul 
de hipertensiune oculará, iar scăderea ei sub 10 mm Hg sindromul de 
hipotensiune oculará. 

Reglarea tensiunii oculare s-ar face prin mecanisme locale si ar fi sub 
dependenta sistemului nervos simpatic si parasimpatic prin intermediul 
nervilor ciliari lungi si scurti. Se admite de asemenea existenta unui 
reglator diencefalic al tensiunii intraoculare. 

Umoarea apoasá, care se formeazá printr-un proces de secretie a epi- 
teliului corpului ciliar si unul de difuziune la nivelul irisului, ajunge in 
camera posterioará, apoi prin pupilá, trece in camera anterioarà, de unde 
este evacuatá, la nivelul unghiului iridocorneean prin sistemul trabecular 
in canalul Schlemm si venele apoase, ajungind astfel in circulatia ve- 
noasá episclerală (fig. 14.1). Pe lîngă aceasta cale principală ar mai exista 
o cale uveoscleralá sau supracoroidianá si una irianá. : 

Tensiunea oculará depinde si de circulatia sanguiná care ar intretine 
un tonus de bazá, relativ stabil. Variatiile dintre tensiunea sanguina si 
tensiunea oculará sint neinsemnate datoritá unei reglári nervoase eficace. 

Tensiunea oculará ar fi in functie de debitul secretor al proceselor 
ciliare, de rezistenta la scurgere а umorii apoase la nivelul sistemului 
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trabecular şi de valoarea ten- 
siunii venoase episclerale, Orij- 
ce creștere a tensiunii oculare 
apare ca urmare а dereglării 
unuia dintre factorii responsa- 
bili de menţinere a ei în limite 
fiziologice. 

Referitor la tensiunea intra- 
oculară 91 vîrstă, Leydecker, 
(1960) a găsit că valoarea ten- 
sională medie la copil a fost 
| in jur де 14 mm Hg, mai mică 

„decît la adulţii sănătoşi. Se ad- 

Е mite că cifrele tensionale va- 

Fig. 14.1, Circulaţia umorii apoase. ' riază printr-o reducere a debi- 

tului si o creștere discretă а 

rezistenței cu virsta (Cernea și colab., 1979). În condiţii fiziologice, la co- 
pil, nu există diferente între tensiunea celor doi ochi. 


14.2. EXAMINAREA TENSIUNII OCULARE 


Pentru măsurarea în clinică a tensiunii oculare se pot utiliza: metoda 
digitală şi metodele tonometrice. 


14.2.1. METODA DIGITALĂ 


Metoda digitală constă din balotarea globului ocular prin intermediul 
pleoapei superioare, în timp ce examinatul privește în jos. Balotarea se 
face cu cele 2 degete arătătoare aşezate deasupra tarsului la distanţă de 
3—4 mm, unul de altul. În mod normal se 'simte o balotare uşoară, elas- 
tică. Lipsa acesteia sau o senzaţie de duritate poate da indicaţii asupra 
scăderii sau creșterii tensiunii oculare. Valorile, apreciate prin această me- 
todă, au un caracter orientativ $1 pot fi notate cu plus sau minus 1, 2 sau 
3, gradul 3 insemnind o hipotonie sau o hipertonie maximă. Metoda poate 
fi aplicată chiar si la copii mici aşezaţi pe masa de examinare. 


14.2.2. METODE TONOMETRICE 


Metodele tonometrice au la bază un principiu şi, anume, măsurarea 
deformării corneene sub acţiunea unei forte exterioare. Distingem două 
tipuri de tonometre: tonometre prin aplanatie şi tonometre prin infundare 
sau identatie. 

Tonometrul prin aplanafie măsoară presiunea necesară pentru a aplana 
о suprafață cunoscută a corneei, deplasind în interiorul ochiului о canti- 
tate mică de lichid si de aceea rigiditatea sclerală nu influențează măsu- 
rătorile. Astfel funcţionează tonometrul Maklakoff şi tonometrul Gold- 
mann. 


280 


| 
| 
| 


Tonometrul prin infundare sau indentafie másoará, dimpotrivà, adinci- 
mea depresiunii corneene produsá printr-o fortá data Я totdeauna aceeasi. 
Tonometrul prin indentatie deplaseazá in interiorul ochiului un volum 
mare de lichid si de aceea rigiditatea scleralá intervenită influenteaza 
măsurătorile (fig. 14.2). 

Măsurarea sigură а tensiu- |. | | | __|__-- > 


nii intraoculare la copil se poate 
efectua numai în narcozà. In 
această situaţie însă trebuie 
luate în considerare profunzi- 
mea, durata narcozei, narco- 
ticul utilizat, precum și preme- 
Ч кана aplicată. Klimm (1971), 
în narcoză cu Halothan, a găsit 
o tensiune intraoculară mai mi- 
că cu 2 mm Hg decît fără nar- 
coza. Aceşti factori de influen- 
ta pot fi înlăturați prin tono- 
metru fără contact саге folo- 
seste un jet de aer comprimat 
reglabil care apare pe cornee 
Sachsenweger, 1973). 


14.3. CLINICA 


HIPERTENSIUNII 
INTRAOCULARE 
Acţiunea nefastă a hiperten- 
siunii oculare asupra retinei 51 Fig. 14.2. Мазигагеа tensiunii intraoculare 
nervului optic fac din boala prin tonometrul de indentatie. 


glaucomatoasă cea mai gravă 
din bolile oculare. Constituie cauza cea. mai frecventă de orbire la adulti, 
și la copii. 

Cuprinzind întreaga patologie a hipertensiunii oculare, glaucomul se 
împarte în congenital primar $1 secundar. 

Glaucomul primar este boala adulţilor si se manifestă sub două forme 
distincte: 

a) glaucom cronic simplu sau cu unghi deschis, la care tensiunea cres- 
cută apare pe un ochi relativ indemn; 

b) glaucomul congestiv sau cu unghi închis la care manifestarea bolii 
este însoţită de fenomene congestive variate. 

Glaucomul secundar este glaucom consecutiv unor leziuni oculare pre- 
existente; reprezintă o entitate particulară, în cursul unor afecţiuni ocu- 
lare sau extraoculare, apárind fenomene de durată sau trecătoare de hi- 
pertensiune intraoculară. Între factorii etiologici diferiti unicul element 
comun este hipertensiunea intraoculară, urmată de tulburări funcţionale 
evidente. 
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14.3.1. GLAUCOMUL CONGENITAL 


Boala este cunoscută sub denumiri variate: glaucom infantil, hidrof- 
talmie, buftalmie, termene prin саге зе exprimă pe de о parte virsta la 
саге ea apare, pe de altă parte aspectul ochiului afectat. 

Glaucomul congenital se deosebește de glaucomul primar al adultului 
prin condiţiile de apariţie si prin faptul că hipertensiunea oculară actio- 
nează asupra unor ţesuturi încă distensibile, ceea ce determină și aspectul 
lui clinic. 

Glaucomul congenital este o afecţiune gravă care constituie una din 
principalele cauze de orbire la copil. Dupá Jaeger (1968), fiecare al 4-lea 
copil orb si-a pierdut vederea in urma glaucomului congenital. Afectiu- 
nea in majoritatea cazurilor este bilateralá, avind in unele cazuri o evo- 
Lutte asimetrică, Boala poate fi asociată si cu alte afecţiuni de dezvoltare 
îndeosebi cu: neurofibromatozàá, boala Sturge-Weber, aniridia, persistenta 
vitrosului primar hiperplazic etc. 

După Buruan (1955), este o formă de glaucom dat de o anomalie de 
dezvoltare, ce constă în închiderea sistemului trabecular printr-un ţesut 
embrionar mezodermic, neresorbit, ce creează un obstacol în scurgerea 
umorii apoase cu creşterea tensiunii oculare. După Allen şi colab. (1955), 
în glaucomul congenital ar fi vorba de un clivaj incomplet între celulele 
care vor forma, pe de o parte, irisul şi corpul ciliar, iar pe de altă parte, 
periferia corneei si trabeculul. Ca urmare ar rezulta o aderentá între cei 
doi pereţi ai unghiului, ca filele unei cărţi. În majoritatea cazurilor (909/9), 
boala se manifesta de la naştere sau în primul an de viata. Abia în 10% 
din cazuri, probabil în urma anomaliei de dezvoltare mai redusă si a hi- 
pertensiunii mai putin accentuate, glaucomul se evidenţiază mai tîrziu. 
Este de două ori mai frecvent întîlnit la băieţi decît la fete. 

Simptome. Boala se manifestă prin creșterea volumului globului ocu- 
lar. Corneea devine mărită în toate direcţiile, cu parenchimul opacifiat, 
din cauza rupturilor membranei Descemet (fig. 14.3). Sensibilitatea cor- 
neei este redusă. Limbul sclero-corneean este mult lărgit, iar sclerotica 
devine destinsă, subtiatá, luînd un aspect albăstrui. Camera anterioară 
este foarte profundă si se adinceste cu avansarea procesului, iar în un- 
ghiul camerular, prin gonioscopie se poate vedea o membrană subțire, 
translucida, саге maschează trabecul sclero-corneean. 

Irisul este difuz atrofiat, cu degenerescenta stromei în urma căreia sur- 
vine entropionul tivului pigmentar si iridodonezis. În urma distensiei 
globului si ruperii zonulei uneori apare subluxatia sau luxatia cristali- 
nului, care se poate opacifia. Corpul ciliar manifestă atrofii, procesele ci- 
liare fiind aplatizate. Prin oftalmoscopie, în retină se văd fenomene de- 
generative. ЕхсауаНа glaucomatoasă a papilei apare mai tirziu, tensiunea 
fiind compensată în parte de destinderea sclerocorneeaná (fig. 14.4). 

În urma creşterii volumului globului ocular apare o miopie cu toate 
că raza de curbură a corneei $1 distanţa mărită între cornee şi cristalin 
compensează această creștere a axei antero-posterioare a ochiului. 

Se întîlnesc si forme tardive la care primul semn apare la un copil 
mai mare, iar distensia globului ocular este mai mică sau este absentă. În 
dezvoltarea întîrziată si defectuoasă а sistemului trabecular pot avea rol 
si factorii genetici, Frecvența consanguinitatii la părinţi si prezenţa bolii 


P 


Vig, 14.3. Distensia si opacifierea corneei ín glaucomul congenital, 


la mai multi membri in aceeasi familie aratá o transmitere recesiv auto- 
somală (Cernea, 1979). 

Tensiunea oculară variază, de obicei, între 30 şi 50 mm Hg; elastici- 
tatea pereţilor face ca în majoritatea cazurilor hipertensiunea să fie mai 
ales către limitele inferioare. Deseori pentru stabilirea valorii mai exacte 
a tensiunii oculare, anestezia generală este obligatorie. 

Boala se manifestă, alături de scăderea treptată a acuitátii vizuale, 
prin fotofobie, blefarospasm sau prin dureri oculare. Creșterea bruscă a 
tensiunii intraoculare poate fi urmarea unei hemoragii în camera ante- 
rioară, însoţită de dureri oculare puternice. Copilul devine agitat, plinge, 
nu are poftă de mîncare. 

La nou-născut şi copilul pînă la un an, fotofobia constituie un simptom 
care trebuie să ne facă să ne gindim la un glaucom congenital. Dealt- 
fel în toate cazurile în care la copil fotofobia nu are o justificare locală 
sau generală, trebuie controlată tensiunea intraoculară. 

Diagnosticul diferenţial se face în primul rînd cu megalocorneea care 
este o creștere a diametrului 
corneean fără a se însoți de 
creşterea tensiunii intraoculare 
sau de semne funcţionale. 

Prognosticul este rezervat, 
acuitatea vizuală scade treptat 
și adesea duce la cecitate. 

Tratamentul este exclusiv 
chirurgical. Cu miotice rareori 
se poate echilibra hipertensiu- 
nea oculară. Sînt eficace medi- 
camentele care diminuează de- 
bitul secretor al umorii apoase 
(acetazolamida), ele fiind utili- 
zate mai ales preoperator. Se = OK SSS 
poate utiliza adrenalina 19 in рід. 14.4. Dilatarea globului ocular cu exca- 
instilatii oculare. vatia glaucomatoasă. 
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Tratamentul са eficacitate este cel chirurgical. 
obțin rezultate prin goniotomie, 
rantà, În fazele mai avansate inte 
rezultate durabile. 


In fazele iniţiale se 
trabeculotomie, ciclodiatermia neperfo- 
rventiile fistulizante sînt cele care dau 


14.3.2. GLAUCOMUL CONGENITAL TARDIV 
SAU GLAUCOMUL JUVENIL 


Sub această denumire sînt cuprinse cazurile destul de rare de glau- 
com congenital cu evoluţie întîrziată, cit si cele primare cu debut pre- 
coce, Apare între 10 si 30 de ani, 

Ў Se consideră că anomaliile unghiului camerular în glaucomul juvenil 
sînt similare, însă mai puţin accentuate decît în cel congenital, din care 
cauză simptomele clinice și modificările obiective se manifestă mai tirziu 
şi nu sint atit de pronunţate. Hipertensiunea oculară nu este de la început 
accentuată, 

Prin studiul substratului morfologic al bolii, Sautter (1960), Beunin- 
gen (1966), Henter si Fodor (1970) au pus în evidenţă modificări histolo- 
gice са protuberante la rădăcina irisului, o membrană fină pe trabecul $1 
sinechii unghiulare filamentoase. 

Tratamentul se face ca şi în cazul glaucomului congenital. Тгабесшес- 
tomia este intervenția cea mai indicată. 


14.3.3. GLAUCOMUL CONGENITAL ASOCIAT 
CU ALTE AFECŢIUNI OCULARE 


Tulburările de dezvoltare care interesează segmentul anterior al ochiu- 
lui pot cauza glaucoame congenitale. Astfel amintim anomaliile: sclero- 
corneene, sindromul de clivaj (anomalia Peter), embriotoxon posterior, 
sindromul Rieger. Analizind toate aceste malformații, Delmarcelle si 
colab. (1969) arată că dacă hipertensiunea oculară survine precoce $1 este 
accentuată realizează tabloul tipic al buftalmiei, iar dacă tensiunea nu 
este prea ridicată boala îmbracă aspectul glaucomului congenital tardiv. 

Glaucomul congenital se manifestă și în anomalii congenitale cum sînt: 
angiomatoza trigemino-facialá, sindromul Sturge-Weber, neurofibroma- 
toza Recklinghausen, sindromul Lowe, embriopatia rubeolica, fibroplazia 
retrolenticulară. In aceste boli cauza hipertensiunii constă în prezența la 
nivelul unghiului camerular а unui țesut patologic care duce la creşterea 
rezistenţei la scurgere. 

Glaucomul congenital poate fi asociat cu numeroase malformații ex- 
traoculare: buză de iepure, gură de lup, ichtioză, polidactilie, hipertelo- 
rism, oligofrenie. 

În anomaliile congenitale menţionate este indicată efectuarea din timp 
а gonioscopiei în vederea depistării modificărilor congenitale din unghiul 
camerular, 

Tratamentul acestor forme de glaucoame se încearcă prin metode chi- 
rurgicale (goniotomie, trabeculectomie, trepanatia Elliot, iridencleisis). 
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14.3.4, GLAUCOMUL LA PREMATURI 


Prima comunicare despre glaucom la prematuri a fost fácutá de Co- 
reelle si Verger (1960). Caracteristica glaucomului la prematuri dupa acesti 
autori, ar fi o evolutie rapidá a tabloului çlinic al glaucomului congenital 
şi ameliorarea spectaculară după goniopunctura, Henter, Fodor, Kiss 
(1973) au publicat 9 cazuri de glaucoame la prematuri. Primul semn era 
un ochi în aparenţă ceva mai таге, cu edem corneean, cameră ante- 
vioară profundă, pupilă dilatată cu areflexie, tensiune oculară mai ridi- 
cata. Copiii prezentau la naştere edeme generalizate, asfixii, bronhopneu- 
monii, S-a remarcat о tendinţă de regresiune a simptomelor de glaucom în 
unele cazuri $1 chiar regresiune completă. 

Autorii consideră că la baza procesului stă o hipoxie tisulară cauzată 


de metabolismul perturbat al apei, fenomen deseori observat Ла pre- 
maturi. 


14.3.5. GLAUCOMUL SECUNDAR 


Fatá de glaucomul primar, in glaucomul secundar, se cunoaste o 
cauzá oculará sau extraoculará, care determiná cresterea tensiunii ocu- 
lare. Ín acest sens, orice afectiune care opreste circulatia umorii apoase 
sau face dificilă excretia ei, întreţine exagerarea secretiei, poate declansa 
glaucomul secundar. 

Etiologia si patogenia glaucomului secundar este variatá. Unicul ele- 
ment comun este hipertensiunea intraoculará, urmatá de tulburári func- 
tionale vizuale prin alterarea retinei $1 a nervului optic, asemánátoare 
celor din glaucomul primitiv. 

Glaucomul secundar este de obicei unilateral $1 simptomatologia este 
variabila. Uneori evolueazá in mod acut cu fenomenele subiective alar- 
mante, alteori din contrá evolutia este cronicá, insidioasá. 

Diagnosticul se face prin cercetarea sistematicá a tensiunii oculare, 
a unghiului camerular, a fundului de ochi. Din punct de vedere clinic, 
el poate fi secundar unor afectiuni de origine inflamatorie, vasculara, 
traumatica, tumorală, postoperatorie etc. 

— Glaucomul secundar de origine inflamatorie la copil se intilneste 
ca sechele a keratitelor, iridociclitelor, fie datoritá unei secluzii pupi- 
lare, fie blocajului unghiului camerular (fig. 14.5). 

— Hipertensiunea de origine vasculară se observă in rubeoză iriană 
(diabet) si prin aparitia unui tesut vascular de neoformatie insotit de he- 
moragii, inflamatii etc. 

— Glaucomul secundar de origine tumoralü la copil survine in cazul 
retinoblastomului, in urma blocárii cáilor de eliminare pentru Scurgerea 
umorii apoase, sau in urma tulburárii circulatiei intraoculare, cauzatà 
de volumul tumorii. 

— Hipertoniile secundare de origine traumatică pot surveni in urma 
sinechiilor iriene produse in urma luxatiei cristalinului, in urma hemo- 
ragiilor intraoculare intinse. Alteori hipertensiunea apare in urma unor 
traumatisme, fárá leziuni aparente (glaucom traumatic) Cresterea ten- 
siunii oculare poate apare precoce sau tardiv. 

— Glaucomul postoperator, survine dupa extractia cataractei conge- 
nitale sau traumatice, după keratoplastie, fie prin blocajul unghiului ca- 
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merular, fie prin redesteptare, 
unor inflamatii uveale anterior 
existente. 

Se constată uneori glaucom 
secundar dupa corticoterapia 
îndelungată, după instilatii de 
midriatice. 

Tratamentul glaucoamelor 
secundare este cauzal. Trata- 
mentul local este acel al glau- 
comului primar, cu deosebire 
ca in iridociclite se vor utiliza 
midriatice. 


14.4. HIPOTENSIUNEA 
OCULARA 


Diferite condiţii patologice pot cauza scăderea tensiunii intraoculare 
sub valorile normale. Hipotensiunea se instalează în urma secreției scă- 
zute sau drenajului accentuat a umorii apoase. 

La secreția scăzută duc traumatismele, inflamaţiile irisului si corpului 
ciliar. Dezlipirea retinei sau coroidei prin pertubarea metabolismului ti- 
sular și prin dezorganizarea ţesuturilor intraoculare creează hipotonie 
oculară. 

Eliminarea pronunţată a umorii apoase are loc în traumatisme perfo- 
ratorii şi în plăgi operatorii filtrante. 

Hipotonia trecătoare nu dă alterări morfologice grave, dacă ea рег- 
sista sau зе agraveaza, se ajunge la atrofia globului ocular. 

in cornee apar cute in stratul Descemet $1 о vascularizatie profunda. 
Camera anterioară este mică. Între coroida si retină apare un lichid bo- 
gat în proteine care pe urmă duce la dezlipirea retinei. 

Hipotonia extremă, persistentă, duce la dezorganizarea globului ocu- 
lar și ca urmare la ftizia lui. 

Tratamentul este etiologic si simptomatic. 
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15. FUNCŢIILE VIZUALE 


15.1. DEZVOLTAREA FIZIOLOGICĂ 
15.1.1, ACUITATEA VIZUALĂ 


Formarea şi dezvoltarea acuitátii vizuale la om este în strinsá legă- 
tură cu dezvoltarea si diferențierea zonei centrale a retinei. Diferentierea 
mai evidentă a maculei începe în luna a 8-a a vieţii intrauterine, iar ma- 
turatia ei se termina pînă la 6 luni după naștere. În primele 6 luni regiu- 
nea maculará în loc să fie deprimată, apare mai groasă decît restul reti- 
nei. Începînd cu luna a 7-a se conturează configurația de fovee, printr-un 
proces de migraţie centrifuga a straturilor celulelor ganglionare si bipo- 
lare din regiunea centrală a retinei. 

La nou-născut nu există încă diferenţierea conurilor foveolare, stra- 
turile retiniene nu sînt încă individualizate. Prin subtierea conurilor din 
centrul retinei se conturează foveea centrală. 

În aceeaşi perioadă de vîrstă se încheie dezvoltarea nervilor oculo- 
motori, astfel devine posibilă mișcarea dirijată a celor doi ochi; mișcările 
neregulate sînt înlocuite de fixarea reflexă a privirii si sugarul în luna 
a 4-a priveşte deja obiectele din jur. 

La naștere mielinizarea fibrelor nervoase aparținătoare foveei cen- 
trale a retinei nu este terminată, aceasta continuindu-se cîteva luni după 
naştere, pînă la lamina cribroasă, oprindu-se la acest nivel. La sfîrşitul 
primului an, după naştere toate tracturile corticale sînt mielinizate și 
prin aceasta are loc conexiunea centrului vizual primar cu cortexul ce- 
rebral. Ulterior are loc maturizarea căilor de asociaţie intercorticale. 
Cu această dezvoltare structurală se perfectioneaza şi acuitatea vizuală. 

Dezvoltarea acuitatii vizuale se desfăşoară in anumite faze: 

În prima fază datorită absenței de maturizare a maculei, a zonei cor- 
ticale corespunzătoare, partea centrală a retinei nu s-a diferențiat func- 
tional, comparativ cu periferia retinei. Acest stadiu permite doar o dife- 
rentiere intre intuneric si lumină, realizindu-se aşa-numita vedere hipo- 
talamică. Dezvoltarea acuitatii vizuale se începe cu fixatia centrală. 

După 3 luni devine posibilă fixatia centrală si convergenta. Pina la 
7 luni fixatia centrala este aproape normala, iar pina la 14 luni aceasta 
devine normala. 
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Odata cu creșterea acuitá(ii vizuale, 
rentia unele detalii situate aproape. La sfirşitul primului an func Ше 
optognostice îşi cîştigă importanţa lor, Ges 

La 2 ani valoarea acuitátii vizuale este de circa 0 
normala, desi la unii copii mai poate creste gi ulterior 


creşte şi capacitatea de a dife- 


‚5 m, la 5 ani este 
‚ Ceea се este urma- 
rea creşterii puterii de con- 


74 centrare, a inteligenței si a 

ү; N îmbunătăţirii vocabularului. 
ay Aproape constant se observă 
5 10 о creștere а acuităţii vizuale 
N după 5 ani dacă există un 
L 08 astigmatism, In dezvoltarea 
06 acuitàtii vizuale exista уа- 

' пай! individuale (fig. 15.1). 
04 ж Capacitatea de а dirija 
mișcările ochiului apare in 

02 а 2-a lună. La început mis- 
cările oculare sînt sacadate 

0 4 2 3 4 5 6 Ал; Si ulterior ele devin normale; 


dezvoltarea lor se încheie la 
Fig. 15.1. Dezvoltarea acuitátii vizuale în primii începutul lunii а 6-а. Nis- 
6 ani. tagmusul optokinetic functio- 

neazá abia dupa 4 luni. 

Paralel cu dezvoltarea acuitátii vizuale se observa si dezvoltarea auzu- 
lui. Deja după luna a 3-a зе constată mișcarea reflexá comună a capului 
$1 a ochilor în direcţia sunetului, în special al vocii umane. În continuare, 
observăm legarea reflexă a functiunilor vizuale cu cele auditive $1 tactile, 
imitarea mișcărilor adulţilor. 

La copii aria striată a cortexului cerebral este foarte vulnerabilă, în 
special în tulburările de circulație, apărute în intervenţii chirurgicale, în 
narcoză, în oprirea temporară pentru cîteva minute a cordului. Consecința 
unei tulburări de circulaţie poate să fie scăderea acuitatii vizuale, respec- 
tiv orbirea corticală (Wybar, 1966). 

În leziunile datorite tulburărilor de circulație occipitoparietale apare 
sindromul de dislexie, chiar dacă EEG-ul este normal sau sînt aptitudini 
în acest sens. Majoritatea copiilor cu dislexie congenitală învaţă totuşi să 
citească, dar obosesc foarte repede. Tulburările vizuale apărute în urma 
leziunilor corticale sînt asociate cu tulburări auditive $1 emotive. 


15.1.2. SENSIBILITATEA LA LUMINĂ 


La copil sensibilitatea medie la lumină este mai mare decît la cele- 
lalte virste. Deja la tineri apare o regresie uşoară în ceea ce priveşte 
adaptarea imediată, cit si timpul de adaptare. 

Nu rareori cu ocazia examinărilor în masă, la tineri se constată creş- 
terea sensibilităţii la lumină, aceasta datorindu-se sporirii atenţiei, ceea 
ce permite o examinare mai frecventă. 
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15.1.3. CIMPUL VIZUAL 


Cimpul vizual este spaţiul văzut cu un ochi aflat în poziţie fixă. Fie 
care ochi are cîmpul său vizual: cimpul monocular. Cimpul vizual al am- 
bilor ochi, cimpul binocular, este spaţiul văzut simultan de ambii ochi 
cînd aceştia au o poziţie fixă. у 


Fig. 15.2. Cimpul vizual monocular. Fig. 15.3. Cimpul vizual binocular. 


Cimpul vizual se noteaza in grade. Cimpul vizual monocular, pentru 
lumina alba, este cuprins intre 90° temporal, 60° nazal, 60° vertical su- 
perior, 70° vertical inferior (fig. 15.2). 

Cîmpul vizual binocular este format din suprapunerea portiunilor na- 
zale ale celor două cîmpuri vizuale monoculare, la care se adaugă, de o 
parte si de alta, porțiunile temporale ale acestora (fig. 15.3). 

Privind dezvoltarea cîmpului vizual la sugar, mult timp s-a crezut 
că acesta ar creşte înspre periferie și că funcţia vizuală ar scădea de la 
maculă spre periferia retinei, adică elementele retiniene periferice s-ar 
dezvolta mai tîrziu decît cele centrale. Această presupunere s-a bazat pe 
constatarea că sugarul nu sesizează obiectele aflate la periferia cimpului 
vizual. 

Examinările histologice ale retinei in dezvoltare au demonstrat că. 
macula se diferenţiază mai tîrziu decît periferia retinei. Astfel se consi- 
deră că la naștere și citeva săptămîni după aceasta ar exista un scotom 
central fiziologic, iar periferia retinei ar avea funcții aproape normale. 
Limitele periferice ale retinei la sugar sînt identice cu cele descrise la 


adult. 
15.1.4. VEDEREA STEREOSCOPICĂ 


Dezvoltarea vederii stereoscopice este lentă $1 se realizează prin sin- 
teza binoculară a senzatiilor vizuale de la cei doi ochi. În aceste condiţii 
senzațiile vizuale provenite de la cei doi ochi au posibilitatea de a fi 
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19 — Oftalmologia infantilă 


insumate, asigurind vederea tridimensională superioară calitativ, care 
ușurează localizarea spaţială vizuală. 

Cu toate că imaginea unui obiect, formată pe cele două retine, este 
fuzionată, totuşi prin distanţa existentă între cei doi ochi, în jur de 
60 de mm, obiectul privit este văzut sub alt unghi, astfel imaginea re- 
ceptionatá de macula O.S. diferind prin cîteva elemente de detaliu, de 
imaginea receptionata de macula O.D. 

. Odată cu apariția reflexelor de fixare binoculară există posibilitatea 
diferentierii vagi de „înainte“ și „înapoi“. Calitatea acuitatii vizuale pen- 
tru profunzime este scăzută pînă la 2 ani. Rapiditatea dezvoltării vederii 
spaţiale binoculare se orientează după acuitatea vizuală a ambilor ochi, 
dar mai ales după ritmul dezvoltării capacităților asociative și comuni- 
cative ale copilului. Ea se dezvoltă în strînsă corelaţie cu dezvoltarea ca- 
pacitatilor acustice, tactile, optice asociative, ale căror centre se situează 
la fel în apropierea centrelor senzoriale primare. 

O fuziune a imaginii binoculare apare deja la 5 luni, ea devenind 
stabilă după un an. Dezvoltarea acesteia se încheie abia după 5 ani. 

Vederea stereoscopică se dezvoltă mai lent decît celelalte elemente ale 
funcţiei vizuale. Normalizarea ei se încheie abia la 6—8 ani. Inteligența, 
scolarizarea deţin un rol minor în calitatea vederii stereoscopice, numai 
capacitatea de concentrare are o oarecare influență (Haugwitz, 1968). 

Dacă dezvoltarea vederii stereoscopice este perturbată apare stereo- 
ambliopia. Cauzele pot fi: strabismul concomitent, diminuarea mișcărilor 
oculare concomitente, leziuni corticale precoce ale centrului pentru ve- 
derea stereoscopicá prin hemoragii în timpul nașterii, traumatisme, en- 
cefalite, tulburări de dezvoltare soldate cu scăderea acuitátii vizuale 
mono- sau bilaterale, anizoconie sau anizometropie mare. 

Lipsa de stimulare a fixării binoculare este evidentă ori de cite ori 
vederea este pierdută sau mult scăzută la un ochi sau la ambii ochi. Ve- 
derea stereoscopică se dezvoltă într-o măsură mai redusă în cazul folosirii 
unui singur ochi. 

Ei reuşesc într-o oarecare măsură să-și formeze o vedere stereoscopică 
prin diferite mecanisme și prin utilizarea unor factori secundari ca: aco- 
modatia, perspectiva liniară, suprapunerea si mascarea relativă a obiec- 
telor, mărimea relativă a obiectelor, aberatia cromatică, situația cen- 
trală sau laterală a obiectului, umbra obiectului etc. 


15.1.5. VEDEREA CULORILOR 


Recunoașterea culorilor este o funcţie esenţială, deoarece ea consti- 
tuie o sursă importantă de informaţii din lumea exterioară. 

Senzatia cromatică într-o formă primitivă este prezentă imediat dupa 
naştere. Sugarul deja este capabil de a distinge culorile din mediul în- 
conjurător. Totuşi copiii numai la vîrsta de 3—4 ani pot recunoaşte ma- 
joritatea culorilor. 

Discriminarea cromatică crește apoi progresiv prin educaţie. Prelun- 
girea capacităţii de discriminare cromatică nu este dependentă numai de 
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capacitatea de percepţie, ci mai mult de capacitatea de exprimare si de 
inteligență. Copiii cu vedere cromatic 


ă normală la testele psihotehnice au 
dat un randament mai mare decît cei cu vedere cromatică scăzută. 
La adolescenți se stabileşte o percepție cromatică cu toate atributele 
recunoaşterii de denumire şi selecție. Ea permite subiectului de a utiliza 
impresiile sale colorate pentru diferite stări afective. 

Dezvoltarea si perfecționarea vederii culorilor este în funcție de pro- 
filul fiziologic si educativ al fiecărui subiect, de stările psihice și emo- 
tionale in care se desfășoară percepţia culorilor. Copiii în general prezintă 
o sensibilitate mai mare decît adulții față de razele luminoase cu lun- 
gime de undă mai mică. 

Schema dezvoltării funcţiilor vizuale la copil între 0 și 2 ani 
(Кеепеу, 1951): 

— imediat după naştere: fixarea rudimentară, de obicei monoculară. 
Nistagmusul optocinetic poate fi provocat din apropiere; 


— 4 săptămîni: sugarul se uită dupa lumină, obiecte mari, obiecte în 
mişcare și după feţele persoanelor din apropiere. Fixarea se schimbă 
rapid între cei doi ochi; 

— 6 săptămini: fixarea binoculară de scurtă durată a obiectelor din 
apropiere; 

— 2 luni: urmărirea luminii mișcătoare, căutarea suprafețelor ilumi- 
nate. Apare mișcarea de convergenţă sacadată; 

— 3 luni: mișcarea capului și ochilor se face pînă la 180°. Priveşte cu 
plăcere şi constantá obiectele luminoase și cu culori deschise; 

— 4 luni: observarea si privirea miinilor proprii şi urmărirea misca- 
rilor acestora. Fixarea obiectelor este schimbătoare. Acuitatea vizuală este 
de circa 5/100—5/60; 

— 5 luni; urmărește cu ochii jucăriile pierdute. Își îndreaptă capul 
şi privirea spre zgomote. Prezintă interes față de excitanti vizuali situaţi 
la o distanță mai mare decît 1 m; 

— 6 luni: apare coordonarea mișcărilor miinii si a ochilor. Caută cu 
privirea şi prinde cu mina obiectele, jucăriile căzute. Poate fixa voluntar 
un obiect, chiar dacă sînt si alti excitanti. Încearcă să prindă obiectele 
care se găsesc la o distanță mai mare de el, la care nu ajunge cu mîna din 
poziţia nemişcată inițială; дачы : 

— 7 luni: fixarea binoculara este prezenta, dar nesigura. Face diferen- 
tiere vaga intre figurile geometrice mari; | 
8 luni: incepe perceptia obiectelor situate in profunzime; 

— 9 luni: manifesta interes pentru obiecte mai mici. Obiectele le 
prinde cu o mina. Acuitatea vizuala este de circa 5/50; | cae ze d 

— 10 luni: miscarile de urmarire es ochiului devin mai fine, atit in 

1 1 1 А, cit si in cea verticala; 
SE E nde cu ușurință obiecte mici, fine daca localizarea lor 
pe 12 Um о vizuala devine mai buna decît 5/50. m Că 
figurilor geometrice mai mici este mai buna, Apare fuziunea imaginilor; 

— 12—15 luni: fixează creionul $1 desenează cu acesta pe hîrtie; 

— 15—18 luni: observă cu mult interes tablourile, identifică formele; 
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= 19 luni: convergenta este bine dezvoltată. Localizarea obiectelor la 
distanţă este încă vagă; 
— 21 luni: distanţele sînt apreciate cu aproximaţie; 
— 2 ani: acuitatea vizuală este cel puţin 5/10. 


15.2. DETERMINAREA FUNCŢIILOR VIZUALE LA COPILUL MIC 


Determinarea precisă а acuitatii vizuale la copilul mic nu este o sar- 
cină ușoară. Aceasta, pe de o parte, este o problemă oftalmologică, iar pe 
de altă parte, una pediatrică şi psihologică. Cu vîrsta determinarea acui- 
tátii vizuale devine din ce în ce mai ușoară si la 4 ani nu mai trebuie să 
fie dificultăţi in acest sens. În această activitate dezvoltarea psihică si 
fizică a copilului are un rol foarte important. La copilul mic determina- 
rea acuitatii vizuale devine posibilă dacă există о colaborare bună între 
medic si copil, un rol important îl are si mediul înconjurător in care se 
desfasoara examinarea (Franceschetti, 1966). 

Pentru copiii mici s-au inventat o serie de optotipuri cu figuri variate, 
chiar jucării, însă acestea nu s-au dovedit utile in practica de fiecare zi și 
nu s-au răspîndit. Pe lîngă alte inconveniente ale lor, nu corespund ce~ 
rintelor, deoarece nu corespund unghiului vizual si nu sînt construite pe 
baza principiului de minimum vizibil. Dar nici nu avem nevoie de ele, 
dat fiind optotipurile decimale, mai ales semnele Ammon care corespund 
cerințelor (fig. 15.4). 

În cursul examinării uneori apar dificultăți prin faptul că unii copii 
nu recunosc siluetele semnelor de pe optotip sau nu înțeleg semnele de 
dimensiuni mici. Unii copii emotionati, nici nu se concentrează în ma- 
sură de a observa un anumit detaliu de pe optotip. 

Rezultatele examinării sînt mai bune dacă se folosese optotipurile 
portative cu semne de dimensiuni variate. Copilul examinat nu trebuie 
să facă decît să indice poziția semnului arătat. Dacă nu vorbește, ne 
va arăta poziția semnului cu mina, Un copil de 2—3 ani rezolvă си 
succes această sarcină, dacă nu la prima încercare, la următoarea- prin 
învățarea ei. În acest scop se dă pentru acasă un carton cu semnul 
Ammon și învăţarea lui se face de către apartinatori în perioada ciclo- 
plegizării ochiului cu atropină. Uneori rezultatele acestei metode sînt 
excelente. 

Se mai poate da în mîna copilului figuri geometrice sau semne 
dintre care el va alege cea corespunzătoare cu semnul arătat ре ор- 
totip. 

Rezultatele determinării acuitatii vizuale obţinute prin această me- 
todă pot fi acceptate în practica clinică; ele corespund în acelaşi timp 
și cerințelor științifice. 

Dacă la un copil mic cu strabism monolateral determinarea acui- 
tátii vizuale nu este posibilă, indirect, se poate trage concluzia ca exista 
о scădere а vederii, o ambliopie la ochiul cu strabism. Copilul mic cu 
o ambliopie pronunțată, după ce ochiul cu vedere bună este acoperit, 
face o miscare reflexá de apărare, fiind pus în situaţia de a nu se 
orienta, O acuitate vizuală de 5/15 la 2 ani, 5/8 la 3 ani, 5/6 la 4 ani 


т! 


7-52? 


X 4b ont fun 


Mt d xx E IU 


^22 WIP 


2-32 Е Ш 
^ E wa Кн 
леш те а ЕЭШМИЕШЗ 


= PIG ии 77 
ades 2-0 щ з E пп 
EE о = Ам о ^d; 
OSN L=6 ШПЕШЗЕ H#ESWMREWSEL 
|. e = : 
2-7 ESmmuceu 212 WIF 
| 4 e 
9$ x Qe в» ДА со Хе 
ЮШПЕЗЖ ШЕЕ 
P10 WS 


Fig, 15.4, а, b, с, а. Optotipuri pentru deter- 
minarea acuitatii vizuale la copil. 


poate fi considerata са normală. Uneori se întimplă ca un copil de 
4 ani să aibă o vedere de 5/5, alteori cel de 6 ani vede doar 5/10, ceea 
ce nu inseamnă în fiecare caz o ambliopie. 


15.3. SCĂDEREA FUNCȚIEI VIZUALE ȘI ORBIREA 


În privința noţiunii de cecitate părerile пи sînt unanim acceptate 
ele variază de la ţară la {ага si chiar de la autor la autor, Multe sta- 
tistici încadrează în grupul cecitatilor si cazurile pe care alţii le consi- 
Чега са facind parte din grupul ambliopilor. După majoritatea autori- 
lor prin cecitate se înţelege o scădere atit de accentuată a vederii am- 
bilor ochi încât persoana afectată nu poate efectua nici о activitate care 
cere controlul vederii, chiar după corectarea cu lentile a eventualelor 
defecte de refracție. 

Limita superioară а acuitátii vizuale pentru cei definiti ca orbi 
este de 5/50 (0,1). La definirea noțiunii de cecitate se va ține seama nu 
numai de acuitatea vizuală la distanță, ci si de aceea de aproape, de 
cîmpul vizual $1 de funcția cromatică a ochiului. 

Matiaska (1961) împarte orbii în 3 grupe: 

1) Orbi totali sau absoluti, fără senzație de lumină sau cu senza- 
ție de lumină, dar cu proiecție falsă. 

2) Practic orbi: sînt cuprinsi acei care au senzație de lumină си 
proiecție bună si numără degetele de la 1 m. 

3) Orbi sociali sint cuprinsi асе! care numárá degetele de la Im si 
au acuitatea de 5/50. 


15.3.1. DATE STATISTICE 


Datele statistice cu privire la copii orbi sint incomplete datorită fap- 
tului cá stabilirea gradului de vedere este mult mai greu de efectuat 
la copii mici si prescolarii care nu sînt cuprinsi decît ‘partial in sta- 
tisticile publicate. 

Ре baza statisticilor mari, numárul copiilor orbi reprezinta intre 
10 si 309/, din totalul orbilor. Ín ceea ce priveste cauzele cecitátii la 
copil, datele din literaturá prezintá o varietate mare istoricá si geogra- 
ficá. Piná la introducerea procedeului profilactic Crédé (1881) printre 
cauzele cecitátii la copil pe primul loc státea oftalmia gonococica. Dupà 
aplicarea acestui procedeu intr-o serie de tari procentul orbilor dato- 
rita oftalmiei gonococice a scăzut de la 41% la 1,4%. După Frances- 
chetti si colab. (1951), in Elvetia aláturi de scáderea cecitátii cauzate 
de inflamatii oculare se observa o crestere evidentá а rolului factorilor 
ereditari si congenitali. Printre cauzele cecitátii la copii, au mai fost 
amintite îmbolnăvirile de cataractă congenitală, glaucom congenital, de- 
generescenta pigmentară a retinei. O serie de autori constată o frec- 
ventá mare a cecităţii cauzată de traumatismele oculare mai ales la 
băieţi între 5 si 10 ani (Damaske, 1968, Mewe si colab., 1981). 

În ţările subdezvoltate carentele vitaminice si inflamaţiile datorate 
parazitozelor dau un procentaj mare de cecitate. 
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În anii 1950 mai ales 
in ţările dezvoltate in ur- 
ma administrării oxigenu- 
lui la prematuri, fibropla- 
zia retrocristaliniană ocu- 
pá un loc important intre 
cauzele cecitátii la copii. 


15.3.2. PROBLEME 
PSIHOLOGICE 


La copii náscuti orbi 
apar relativ precoce tul- 
burári psihice care se da- 
toresc in parte  absentei 
efectului excitatiilor vi- 
zuale asupra centrului 
cortical al vederii. La ma- 
rea majoritate a copiilor 
cu cecitate congenitală, 
indiferent de sex apar Fig. 15.5. Fenomenul digitoocular la copil orb. 
tulburări motorii, în spe- 
cial fenomenul digitoocular (fig. 15.5). Acesta constă în apărarea si fre- 
carea globilor oculari închişi cu degetul arătător sau cu toată mîna. 
La aceşti copii pot apare frecvent mişcări stereotipe, ticuri faciale, risul 
nemotivat, mişcarea ritmică de flexie a capului, balansarea capului, pen- 
dularea picioarelor etc. La aceşti copii se mai constată pe lingă tulbu- 
rările funcţionale ale orbirii, tulburări de reglare sfincteriană analo- 
uretrală, Tulburări funcţionale se văd din partea vorbirii, a sfincterului 
anal $i uretral. La copii mai vioi, mai dezvoltați din punct de ve- 
dere intelectual apare o hiperreactivitate, ce se accentuează cu cres- 
terea vîrstei. Aceste fenomene se estompează sau/şi dispar pe parcurs 
dacă vederea a fost îmbunătățită. 

Copiii orbi scolarizati prezintă o labilitate statică si motorie indivi- 
duală. Uneori la aceşti copii se constată 51 tulburări în relaţiile inter- 
personale. Cu ocazia testărilor psihologice la aceşti copii s-au observat 
trăsături paranoice, stări depresive, complexe de inferioritate sau chiar 
de superioritate. Aceste simptome sint în corelaţie strinsá cu strofia 
globului ocular (fenomen de amputatie). Dacă dezvoltarea intelectuală 
a copilului este normală, aceste simptome sînt ascunse sau pot fi con- 
trolate. 


15.3.3. PROBLEME PEDAGOGICE 


Situaţia copilului orb se caracterizează prin stabilirea relaţiilor си 
mediul exterior prin palpare, prin gustare şi prin mirosire, cu ajutorul 
celorlalte simţuri: auz, tact, gust, miros. Aceste stări duc la încetinirea 
inevitabilă a dezvoltării psihice şi intelectuale. Varianta de a auzi, a 
palpa, a gusta cere un efort mult mai mare decît a vedea. Pentru co- 
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Боо este mult mai greu de a descoperi mediul exterior, de a rea- 
SE Ра site ius 
ее 

Copiii orbi au tendinţa de verbalizare, ei în general vorbesc mult, 
dar cuvintele lor nu au acelaşi conţinut ca cele rostite de vázátori, La 
aceşti copii se dezvoltă mai bine gîndirea si vorbirea abstractă deoa- 
rece percepția corectă a imaginii obiectelor le lipsește. În toate pro- 
blemele manifesta tendinţă de pasivitate. 

_ Сор orbi, în urma consecintei directe a orbirii se caracterizează 
prin sărăcia. mişcărilor. Astfel apar la copiii orbi poziţii vicioase ale cor- 
pului, mișcări dezordonate, stări care influențează si dezvoltarea íin- 
telectuală a copilului. | 

Copiii orbi, pentru dezvoltarea personalitatii si inteligentei lor, ne- 
cesita foarte precoce о conduită pedagogică aparte, ceea ce trebuie să 
fie acordată, atît de către părinţi, cit si de şcoli speciale. Este foarte 
important ca aceasta să se înceapă înaintea scolarizarii copiilor. În ve- 
dérea trezirii tendinței la mișcare și asigurării dezvoltării armonioase 
a corpului este indicată practicarea înotului. 

Inițierea instruirii copiilor la vîrstă mai fragedă în unele cazuri nu 
este o sarcină ușoară deoarece părinţii mai speră în apariția vederii la 
copilul lor. Ei trebuie lámuriti că dezvoltarea fizică şi psihică a copi- 
lului se poate asigura în bune condiţii numai într-o grădiniță si mai 
tîrziu într-o şcoală specială. 


15.3.4. SCOLARIZAREA COPIILOR CU DEFICIT VIZUAL 


Copiii orbi din naştere sau din prima copilărie sint educati în școli 
speciale unde învaţă cursul primar Si meserie manuală sau artistică. 
În general se caută са toti aceşti infirmi să Не scolarizati chiar daca 
trec apoi in cimpul muncii ca meseriasi. În acest scop au fost infiin- 
tate şcoli speciale, separate pentru băieţi si fete. În afară de școlarizare 
se învaţă şi o meserie în atelierele şcolii. 

În şcoli speciale pentru orbi se trimit copiii: 

— care nu pot citi de la 30 cm textul cu caractere mari; 

— care au un cîmp vizual îngustat sub 20°; 

— care au о acuitate vizuală sub 5/50 la ochiul cel bun. 

Ceilalţi copii cu acuitatea vizuală între 5/50 si 5/25 trebuie să fie 
trimişi la şcoala de ambliopi. Este important în special pentru limita 
inferioară а acuitátii vizuale, să se țină seama de posibilitatea copilului 
de а se instrui pe cale vizuală în timpul scolarizarii. 

La scolarizarea copiilor orbi în școli speciale trebuie luat în consi- 
derare faptul că prescolarii nu sînt inca capabili să-şi aprecieze capa- 
citatea vizuală exactă. Este mai bine ca acești copii să fie trimişi ini- 
tial într-o şcoală de ambliopi Si dacă vederea uneori slábeste sau este 
mai slabă decît s-a considerat initial, să fie trimiși la şcoala specială. 

Aprecierea capacităţii vizuale la copii se face де către oftalmolog 
în colaborare cu pedopsihiatrul. Această muncă cere о analiză temeinică 
a capacităţilor vizuale și intelectuale. După examinarea amănunțită a 
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funcţiilor, copiii си о vedere slabă pot frecventa о școală normală, dar 
aceasta este dependentă de dezvoltarea intelectuală a copilului, de ra- 
porturile familiale, de relatiile la locul de muncá etc. Dacá la un copil 
vederea de 5/50 se poate corecta cu lupa sau lentile Speciale, el poate 
fi trimis la o şcoală normală. Trebuie să se ia însă în considerare fap- 
tul că aceşti copii trebuie să depună un efort în plus în vederea insu- 
Sirii materiei corespunzătoare clasei, 

Copiii care mai pot citi scrisul negru pe alb să fie trimişi la scoala 
de ambliopi şi nu la cea pentru orbi. Copilul cu o vedere slabă este 
handicapat într-o şcoală de orbi prin faptul că el mai apelează la func- 
tile vizuale, pe cînd cei orbi în cursul învăţării cititului nu mai ape- 
lează la acestea, ci numai la simțul tactil. Un copil cu vedere într-o 
școală de orbi influențează negativ si activitatea celorlalți copii cărora 
le lipseşte vederea. 

Înainte de școlarizare este indicat ca toti copiii să fie examinati si 
să se stabilească dacă vederea lor poate fi corectată prin tratament me- 
dicamentos sau chirurgical prin mijloace optico-pleioptice si numai după 
epuizarea acestor metode să fie trimişi la o şcoală corespunzătoare acui- 
tatii vizuale. 

Copiii cu vedere scăzută îndrumați într-o altă școală decît cea co- 
respunzătoare funcţiei lor vizuale trec aici prin greutăți enorme, de- 
oarece li se cer și lucruri, pe care, din punct de vedere optic, nu le 
pot îndeplini. Ei sînt dezavantajati fata de ceilalţi în studii $1 pot apă- 
rea diferite tulburări psihopatologice care duc la ruperea relaţiilor cu 
realitatea, cu ceilalți şi în final duce la izolarea copiilor. 

Este foarte important ca în perioada școlarizării copiilor cu deficit 
vizual, toţi factorii, medicul, părinţii, scoala să acţioneze uniform ca 
acești copii să ajungă într-o şcoală corespunzătoare capacităţilor lor 
vizuale. Încadrarea corespunzătoare a copiilor asigură dezvoltarea lor 
armonioasă fizică si psihică. Astfel, la acești copii nu se va dezvolta 
complexul de inferioritate. 

Controlul psihosomatic al acestor copii are o importanță pe tot cursul 
școlarizării, deoarece numai prin urmărirea dezvoltării copilului pot fi 
evitate tulburările motorii şi psihice manifestate foarte frecvent pe par- 
curs (Francois, 1981). 

Materialul didactic al scolilor de ambliopi, cum sînt atlasele de geo- 
grafie, de stiinte naturale, de istorie, precum Si instalatii speciale in 
clase, ca forma si dispozitia tablei, luminozitatea perfecta, cárti cu li- 
tere mari, precum si modele de litere si numere ре care copiii să le 
poată mai întîi pipăi, aparate de proiecţie, pot crea condiţii satisfăcă- 
toare pentru educarea acestor infirmi. сад 

Metodele aplicate în instruirea lor utilizează îndeosebi auzul Я pi- 
păitul. Un interes deosebit prezintă educarea sensibilităţii si abilității 
sale digitale, pe care se bazează cititul alfabetului în relief Braille si 
posibilitatea utilizării cu un randament egal cu al văzătorilor, al unei 
masini de scris. x em 

Cadrele didactice de la aceste şcoli trebuie să aibă o pregătire spe- 
cială în domeniul pedagogiei, psihologiei si oftalmologiei. = 

Educarea memoriei are importanță deosebită în scolarizarea copii- 
lor orbi îndeosebi pentru cei care vor continua scoala in învățămîntul 
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mediu si apoi in cel superior. Carierele intelectuale care reclama apti- 
аш speciale si voinţă mare nu vor fi recomandate decît celor bine 
otati. 


15.3.5. ORIENTAREA PROFESIONALA A COPIILOR CU DEFICIT 
VIZUAL 


a Ја afară de orbii propriu-ziși, mai există şi numeroși indivizi cu de- 
ficite vizuale de grade variate, care au o vedere insuficientă pentru o 
muncă normală. Acești indivizi, numiţi ambliopi, constituie de aseme- 
nea о sarcină pentru societate, prin dificultăţile de instruire si de pla- 
sare în muncă, 

Cu ocazia selectionárii profesionale a tinerilor trebuie să se tina cont 
de aptitudinile individuale și de starea de funcționare a organelor de 
simţ, în primul rind al ochilor. Împletind cît mai armonios principiile 
selecției cu cele ale orientării profesionale, vom valorifica, în modul cel 
mai judicios, cel mai preţios capitol, capitolul biologic штап. 

La cei cu vedere slabă si la orbi, de obicei nu apar greutăţi deose- 
bite în ceea ce privește alegerea profesiunii si satisfactiile la locul de 
muncă. 

Chiar dacă scăderea vederii sau orbirea apare la copilul mai mare 
printr-un accident sau îmbolnăvire, schimbarea posibilității orientării 
profesionale nu pune probleme deoarece idealul profesiunii nu este încă 
format. 

La copil compensarea funcţiei unui ochi, pierdut printr-un trauma- 
tism sau boală, se realizează relativ rapid, alegerea unei profesiuni con- 
form stării actuale este mai putin afectată. 

În consecinţă, monoftalmii vor fi sfátuiti să nu imbratiseze profe- 
siunile unde sînt expuși accidentelor. Ei nu sînt apti pentru profesiuni 
unde este necesară o bună vedere stereoscopică și o exactă apreciere a 
distanțelor. 

Monoftalmii vor fi sfatuiti de asemenea să nu întreprindă lucrări 
în care vederea periferică are un rol avertizor. 

De asemenea, sînt contraindicate pentru monoftalmi alte profesii 
unde funcţia ochiului rămas este suprasolicitatá, 

În orientarea profesională a monoftalmilor se va avea totdeauna în 
vedere valoarea funcţională a ochiului rămas și vîrsta la саге а survenit 
pierderea vederii, căci readaptarea se face cu atît mai uşor şi mai re- 
pede cu cât s-a produs la o vîrstă mai fragedă. 

În orientarea profesională a copilului cu deficit vizual se va tine 
seama de intreaga lui personalitate, deoarece deficienta vizuala poate 
fi suplinita pind la un punct de alte aptitudini pe care le descopera 
examenul psihologic (Zolog, 1969). 

Spre deosebire de cei care orbesc tardiv, la copiii orbi nu apar sau 
apar mai rar stări depresive, sau tendință de sinucidere. Lovitura psi- 
hică la care duce orbirea la tineri este uneori rapid învinsă. Readapta- 
rea, acolo unde este posibilă, se face în general în curs de un an de la 
pierderea vederii. 
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Din punct de vedere al orientării profesionale trebuie făcută о deo- 
sebire între orbul de la naştere si cel care şi-a pierdut vederea mai 
tirziu. La copiii care nu au văzut de loc sau și-au pierdut vederea în 
primii ani de la naştere, intervin foarte repede asociaţiile senzoriale 
care duc la elaborarea mecanismelor compensatorii. La această cate- 
gorie de orbi imaginile spaţiale sînt furnizate în special de simțul tactil. 

Dacă nu există și alte deficiențe fizice şi psihice, această categorie 
de orbi este aptă pentru instrucţie de orice grad prin utilizarea mij- 
loacelor care stau astazi la dispoziția educatorilor. 

Pierderea vederii după 6 ani, lasă copilului o rezervă de amintiri 
vizuale care se păstrează toată viata si care trebuie utilizate în viitoarea 
instrucție a copilului. 
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16. OCHIUL IN PATOLOGIA GENERALA 
16.1. DEZVOLTAREA GLOBULUI OCULAR 


In general, dezvoltarea globului ocular poate fi divizată in două pe- 
rioade: dezvoltarea embrionară si dezvoltarea postnatală. La fiecare pe- 
rioadă putem determina și subgrupe fără o delimitare strictă între ele. 


16.1.1. DEZVOLTAREA EMBRIONARA A GLOBULUI OCULAR 


Dezvoltarea embrionará a analizorului vizual începe în stadiile tim- 
purii ale perioadei embrionare, din partea anterioară a tubului neural 
primitiv. La capătul anterior al tubului neural, creşterea celulară este 
mult mai rapidă, dînd naştere veziculei cerebrale sau prozencefalului. 

În a 4-a săptămînă la nivelul prozencefalului apar primele schitari 
ale veziculei oculare primitive, ca nişte învaginări laterale si ventrale. 
Veziculele oculare primitive sînt tapitate de un ectoderm subţire, for- 
matiune ectoblastică care acoperă embrionul, iar între acestea 51 pereţii 
veziculelor se intercaleazá elemente mezodermale. În continuare la dez- 
voltarea globului ocular și anexelor sale participă, atît ectodermul, cît 
Si mezodermul. 

La început cavitatea veziculelor comunică cu cavitatea diencefalicà, 
dar mai tîrziu apare o strangulare care separă vezicula oculară de pe- 
retele cerebral, ce ма da naștere nervului optic. În această perioadă, 
peretele distal al veziculei optice se deprimă în contact cu ectodermul, 
care se diferențiază în placodul cristalinian (fig. 16.1). 

În continuare vezicula optică primitivă se invaginează în partea sa 
distală şi inferioară, transformîndu-se în vezicula optică secundară sau 
cupusoara optică cu doi pereți: un perete extern unistratificat, care re- 
prezintă viitoarea foiţă externă pigmentatá, și altul intern mai gros, 
format din două rînduri de celule, viitorul strat neurocerebral al re- 
tinei, La margine, retina nu se diferențiază, cele două foite cresc spre 
înainte, pástrind aspectul structurii neuroepiteliului primitiv, din care 
se va forma epiteliul posterior al corpului ciliar si al irisului. 

În a 6-a săptămînă, fanta embrionară începe să se închidă prin fu- 
zionarea strat cu strat a celor două margini retiniene. Mezodermul in- 
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vadează cupuşoara optică. Împreună си mezodermul pătrund în cupu- 
soara optică si muguri vasculari care vor forma artera hialoidă, La pe- 
riterie, ramurile arterei hialoide intră în relaţie cu germenii vasculari 
identici, legaţi de sistemul circulator ce înconjură vezicula optică se- 
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Fig. 16.1. Dezvoltarea globului ocular: a) scobitura optică; b) vezicula 
primitivă; c) placodul cristalinian; d) vezicula oculară secundară; 
e) apariţia pleoapelor. 


cundară. După închiderea fantei embrionare, artera hialoidă se va trans- 
forma în artera centrală a retinei. Se schiteazá pleoapele si apar puncte 
de osificare în oasele orbitare. 

În a 7-a săptămînă, straturile primitive ale retinei sînt bine indivi- 
dualizate, se formează epiteliul pigmentar în stratul extern si celulele 
ganglionare în stratul intern. Fibrele celulelor ganglionare se angajează 
in pediculul optic. Se schiteazá chiasma nervului optic, apare conpul 
geniculat extern. Se formează membrana Bruch a retinei. Pleoapele 
acopera globul ocular si se formeaza scheletul facial. 

În cursul săptămînii a 8-a prin gruparea fibrelor colagene secun- 
dare începe formarea cristalinului si se conturează glanda lacrimala. 
Prin condensarea fibrelor conjunctive pe suprafața globului ocular se 
dezvoltă sclerotica si, în jurul fibrelor nervoase, фесје nervului optic. 
Are loc diferenţierea retinei prin formarea membranelor limitante şi a 
nucleilor celulelor ganglionare. Vasele hialoide cunosc o dezvoltare ac- 
centuata. Se formează vitrosul secundar definitiv. Vitrosul primar com- 
primat spre centru se concentrează în canalul Cloquet, urmele căruia 
uneori se văd la copil si chiar la adult. Începe formarea mușchilor ocu- 
logiri, în primul rind al mușchiului drept intern, mușchiul cel mai dez- 
voltat la naștere, 


301 


În a 10-a săptămînă se diferenţiază corpul ciliar si irisul din mar- 
ginea cupulei retiniene, apoi mușchiul ciliar din mezoderm. Se formează 
membrana Bowmann. Pereţii orbitari depășesc faza de membrană, apare 
plica semilunară și caruncula lacrimalá. 

În а 11-а săptămînă se separă ridicătorul pleoapei superioare de 
mușchiul drept superior. Se constată о atrofie a vaselor hialoide. Are 
loc diferențierea maculei și a cortexului occipital. 

La începutul lunii a III-a se dezvoltă canalul Schlemm, se formează 
tarsul pleoapelor, capsula Tenon și începe dezvoltarea canalului lacri- 
monazal. Muschiul orbicular al ochiului este bine format. Apare tesu- 
tul glial al nervului optic. 

În această perioadă procesul de embriogeneză ia sfîrșit. După aceasta 
dată, țesuturile deja formate pot reacționa Ја mediul înconjurător, la 
diferite noxe, în consecință pot apare modificări patologice asemănă- 
toare cu cele constatate în viața extrauterină (cataracta, opacifieri cor- 
neene, leziuni corioretiniene, atrofii optice etc.). 

În luna a V-a la nivelul polului posterior se constituie retina defi- 
nitivă. Se încheie formarea conurilor 51 bastonașelor în așa măsură în- 
cît după această perioadă nu se mai formează celule vizuale, în con- 
tinuare se constată doar multiplicarea acestora. 

În acelaşi timp se formează zonula Zinn $1 apare camera anterioară, 
deocamdată îngustă. Se încheie insertia anterioară a mușchilor oculo- 
giri. Dezvoltarea coroidei se încheie prin diferențierea straturilor sale. 

În luna a VI-a, nervul optic este format si apare reflexul fotomo- 
tor. Apare membrana Descemet si clivarea camerei anterioare. 

La nivelul retinei se constatá depresiunea foveolará. Sfincterul pupi- 
lar este diferentiat, in formarea dilatatorului. Pigmentatia retinei si a 
coroidei este in curs de dezvoltare. 

In luna a УП-а macula se diferentiazá evident, mielinizarea fibre- 
lor nervoase coboará fin la chiasma. Incepe atrofia membranei pupi- 
lare persistente. Se deschid canaliculii lacrimali. 

In luna a УШ-а se considerá cá globul ocular in general este com- 
plet format. Toate straturile retiniene sint bine diferentiate. Vasele re- 
tiniene ajung pînă la ora serrata. Se încheie mielinizarea nervului op- 
tic. Dispare sistemul hialoidian. Fanta palpebrala este complet des- 
chisá. 

Luna a IX-a a vietii intrauterine se caracterizeazá prin terminarea 
resorbtiei membranei pupilare persistente. Mielinizarea fibrelor nervu- 
lui optic ajunge píná la lama cribroasá. Pigmentatia retinei devine vi- 
zibilă, periferia fundului de ochi este încă cenușie. Se constată араг!- 
tia excavatiei papilare. Camera anterioară зе adinceste. Se deschide ca- 
рай Jacrimonazal. 

În cursul dezvoltării embrionului si deci si a globului ocular un rol 
important îl are acțiunea inductivă a ţesuturilor deja formate asupra 
celor în curs de dezvoltare. Astfel orice tulburare în dezvoltarea unui 
țesut ocular va determina prin inducţie secundară apariţia modificări- 
lor de dezvoltare din partea organelor sau ţesuturilor oculare. Înde- 
pártarea cristalinului imediat după naștere sau sectionarea relativ pre- 
сосе a nervului optic vor avea о influenţă defavorabilă asupra dezvol- 
tării globului ocular. 
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16.1.2. DEZVOLTAREA POSTNATALA А GLOBULUI OCULAR 


La naștere dezvoltarea morfologică si funcțională a globului ocular 
nu este încheiată ŞI se mai gasesc o serie de stări care explică funcţia 
incompletă a acestuia. În continuare la nou-născut, la copii si chiar 1a 
adult se constată o creștere continuă a globului ocular, paralel cu per- 
fectionarea şi diversificarea funcţiilor sale. 

La nou-născut diametrul antero-posterior al globului ocular este în 
jur de 17,5mm+2mm, volumul de 2,5 ml și greutatea de 3g. La pre- 
matur globul este mai mic şi nu are o formă globuloasă în urma proe- 
minentei părții temporale a sclerei. 

Dimensiuni mici ale globului ocular si proporţia dintre curburile sale 
si lungimea axului antero-posterior fac, ca la naștere, să existe o hi- 
permetropie. 

În anii următori globul ocular crește în volum și în greutate cu anu- 
mite disproportii în creşterea unor parti ale lui. 

După Cernet şi colab. (1967), care au făcut determinări ultrasonice, 
creşterea axului antero-posterior al globului ocular se desfășoară in 
concordanţă cu creșterea dimensiunii globului ocular. Astfel, la vîrsta 
de 6 ani dimensiunile globului în întregime, ale corneei, lungimea axu- 
lui antero-posterior sînt în relații armonice, ceea ce asigură o funcţie 
normală a ochiului. 

Imediat după naștere continuă diferenţierea finală a funcțiilor vi- 
zuale. Prin maturizarea conurilor și apariția ombilicării regiunii foveo- 
lare, macula preia fixatia. Lamina cribroasă se consolidează, fibrele elas- 
tice din scleră apar după naștere. E 

Reflexele vizuale primare apar sau se dezvoltá dupá constituirea 
substratului anatomic corespunzátor. Curbele electroretinografice se pot 
obţine progresiv între 6 luni si un an. 

Dezvoltarea si diferenţierea uveei continuă in primii 7 ani ai меш 
extrauterine. Muschiul dilatator al pupilei, fibrele musculare mai ales 
ale corpului ciliar se dezvoltă pind la vîrsta de 5 ani. Pigmentatia uveei, 
a sclerei se termină in primii ani de viaţă. 
` Corneea este relativ mare după naştere. Creșterea sa se produce 
după luna a 6-a pînă la 2 ani. Diametrul său orizontal crește de la 8mm 
la nou-născut la 11mm la adult. La naștere curbura este aproape sfe- 
rică, dar spre maturitate se accentuează curbura meridianului vertical, 
producindu-se astigmatismul așa-zis fiziologic. 

Cristalinul cunoaște o dezvoltare continuă în cursul vieţii. Înainte 
de naștere prin adăugarea noilor fibre, cristalinul are o formă sferică 
cu o putere de refracție sporită. Sporirea dimensiunilor globului ocular, 
paralel cu dezvoltarea rapidă a ecuatorului şi turtirea consecutivă a 
nucleului cristalinian, duce la diminuarea rapidă a puterii refractive, 
astfel, la nastere, ochiul devine hipermetrop. 

Orbita la nastere are margini nete si un contur aproximativ circu- 
lar determinat de globul ocular. Diametrul orizontal al lui este mai 
mare decit cel vertical. TAT 

între 6 luni si 6 ani, perioada infantilă, are loc dezvoltarea si dife- 
rentierea sistemului nervos central $1 paralel cu aceasta perfecționarea 
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funcţiilor vizuale care pina la sfirsitul acestei perioade ajung la par 
meirii inferiori ai normalului. 

Din punct de vedere structural, ochiul in dezvoltare ajunge la di- 
mensiuni care se apropie de ale adultului. Volumul globului ocular in 
primii 4 ani de viață ajunge la 70% din volumul de maturitate, iar 
lungimea lui atinge 22—23 mm. Corpul vitros creşte rapid, parametrii 
comeeni ating valoarea maximă în primii 3 ani, 

Camera anterioară se aprofundează, iar unghiul camerular capătă 
adîncimea definitivă între 3 şi 4 ani. Creşterea razei de curbură a cor- 
neei şi cristalinului reduc puterea refringentă totală a ochiului si tind 
la neutralizarea efectului optic al alungirii globului ocular. Astfel sta- 
rea de hipermetropie constatată după naştere evoluează spre emetropie. 

In perioada juvenilă dezvoltarea structurală devine mai lentă, însă 
perfecționarea funcţiilor vizuale se continuă, atingind uneori valori su- 
perioare. 

Dezvoltarea globului ocular continuă și în perioada vîrstei adulte, 
prin sporirea. proporțională a unor elemente structurale, timp în care 
altele contracarează această tendință. Acest proces de dezvoltare este 
dirijat genetic (Pau, 1978). 


а- 


16.2. OCHIUL IN TULBURARILE DE METABOLISM 


La copii există о serie de tulburări metabolice care dau modificări 
oculare, observate la nastere sau mai tirziu. De multe ori examinarea 
oftalmologicá, in primul rînd a fundului de ochi are o valoare incon- 
testabilă atît în precizarea diagnosticului, cit si în stabilirea prognosti- 
cului. 

Tulburările de metabolism cu implicaţii oculare pot fi din partea 
aminoacizilor, lipidelor, glucidelor ete. 


16.2.1. TULBURĂRILE METABOLISMULUI AMINOACIZILOR 
16.2.1.1. CISTINOZA (CISTINURIA, BOALA LIGNAC-FANCONI) 


Este o boală metabolică ereditară. La baza cistinozei stă o tulburare 
generală a procesului de dezaminare, ca rezultat, aminoacidul cel mai 
putin solubil, cistina este precipitată în diferite organe, în sistemul reti- 
culoendotelial. 

Simptome. Sugarii proveniţi din familii afectate se dezvoltă în pri- 
ma perioadă normal. De obicei în a doua jumătate a primului an de 
viata se instalează inapetentá, polidipsie și poliurie. Urina contine can- 
titati moderate de proteine si dextroză. Un element patognomonic este 
aminoaciduria marcată. 

La acești copii apar depozite de cristale biretringente de cistină în 
măduva oaselor, în sclera, cornee, uvee şi conjunctiva, Cele depuse in 
polul anterior pot fi evidenţiate, prin lampa ca fantă, sub forma unor 
depozite alb-gălbui strălucitoare. 

Depozitele sint ráspindite mai mult în apropierea limbului sclero- 
corneean, in centrul corneei ele aflindu-se doar in 1/3 anterioarà a stro- 
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mei. In cazuri grave se constat 
telizarea suprafeței. 

La pleoape se observă зибНегеа pielii care devine alb-galbuie si 
prezintă creştere exagerată a cililor. Conjunctiva пи este inflamată. 
Depozitele de cistină lipsesc în cristalin, corpul vitros si retină, 

а Fundul de ochi prezintă modificări pigmentare doar la periferie, ase- 
manatoare cu cele de „sare 51 piper“, fara alterări funcționale, 

Cristalele de cistină se prezintă sub forma unor cristale hexagonale 
$1 poliedrice intra- și extracelulare. 

Evoluție. Copiii se află în limita deshidratarii, ei sucombă printr-o 
toxicoză declanșată sau după cîțiva ani printr-o insuficiență glomeru- 
lară cu hiperazotemie. 


a opacifierea intensă a corneei, dezepi- 


16.2.1.2. HOMOCISTINURIA 


Homocistinuria se caracterizează prin apariția în urină a amino- 
acidului: homocisteină. La acești copii s-a găsit de asemenea ectopie 
cristaliniană, care nu este însoțită de modificări ale scheletului, con- 
statate în sindromul Marfan si Marchesani. Corelatia între homocisti- 
nuria si ectopia cristalinului a fost dovedită de Wollensak (1968) care, 
in 25% din cazurile cu ectopie cristalinianá, a găsit homocistinurie. 

In homocistinurie, ca si in sindromul Marfan, la nivelul ochiului se 
mai pot gási: miopie, strabism, transparentá partialá a irisului, dilatare 
pupilará, degenerescenta chisticá a retinei, atrofie opticá. Este o eroare 
congenitală de metabolism intermediar al aminoacizilor sulfurati. 


16.2.1.3. ALBINISMUL 


Sub termenul de albinism se înțelege o pigmentare insuficientă a 
uveei în cadrul unei depigmentări generale a organismului. Este mai 
evident la nivelul irisului, care este colorat în cenușiu, alb sau roz, din 
cauza razelor de lumină reflectate pe fundul de ochi. Prin irisul sub- 
tire se poate zări marginea cristalinului. În unele cazuri depigmenta- 
rea irisului este limitatá la un segment irian. 

Fundul de ochi fiind slab pigmentat, se observă bine vasele coroi- 
diene. Foveea centralá este aplazicá, ceea ce explicá scáderea acuitatii 
vizuale si prezenta unui scotom central. Afectiunea se insoteste de foto- 
fobie, ambliopie, tulburári de refractie, strabism Si nistagmus. 

La blonzi, fundul de ochi este de asemenea depigmentat, dar simp- 
tomele patologice lipsesc. 

La baza albinismului sta o tulburare a aminoacizilor aromatici si se 
constatá o transmitere ereditará a bolii. 

Tratamentul albinismului este paliativ (ochelari fumurii pentru în- 
láturarea fotofobiei, tatuarea cu tus a periferiei corneei in acelasi scop, 
corectarea defectelor de refractie etc.). 


16.2.1.4. MELANOZA OCULARA 


Melanoza se datoreste unei dezvoltári excesive de pigment in mem- 
branele oculare sau anexele ochiului (pleoapá, conjunctiva, sclera, uvee, 
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nerv optic). Pigmentatia poate fi circumscrisa, limitata (nevi pigmen- 
tari) sau difuză generalizată si poate constitui punctul de plecare al 
unor tumori melanice. 

— Melanoza pleoapelor si a conjunctivei apare sub forma unor pete 
brune-închise, pe o suprafață mai mare. Ea apare de obicei la indivizii 


Fig. 16.2. Melanoza sclerei. 


cu o coloratie mai intensă a pielii. În melanoză pigmentul este depozi- 


tat în straturile subepiteliale în jurul vaselor sanguine. 


— Melanoza scleroticii se caracterizează prin prezența unei pete vio- 
Jet-cenusii sau cenușii închis, cu aspect neregulat care aminteşte o hartă 
geografică, cu localizarea pe partea anterioară а scleroticii (fig. 16.2). 

— Melanoza iriană poate fi totală, în care întreg irisul si uneori 
întreaga membrană uveală prezintă o coloratie neagră, fie parţială, cînd 
apare sub forma unei pete brune roșcate sau ruginii, localizate pe fata 


anterioară a irisului. 


— Melanoza generală a fundului de ochi este o afecțiune benignă, 
unilaterală, caracterizată prin coloratia brună, difuză a retinei şi uveei, 
ceea се dă fundului de ochi o coloratie închisă asemănătoare cu aceea 
a fundului de ochi al negrilor. Coloratia fundului de ochi variază de 
la cenuşiu-albastru la negru-brun $1 poate să ocupe toată întinderea 
fundului de ochi sau numai regiunea polului posterior. Afectiunea se 
datoreşte unui exces de pigment în stratul pigmentar al retinei si co- 


roidei, 


— Melanoza izolată a retinei sau a nervului optic este o afecţiune 
care se prezintă sub forma unor pete pigmentare rotunde sau ovalare, 


de mărimi variate. 
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— Nevii coroidei apar sub forma unor pete mici pigmentare, cu 
marginile bine conturate sau şterse. Nevii coroidei se pot confunda cu 
melanoamele incipiente ale coroidei, de care se deosebesc însă prin ca- 
racterul lor staționar şi prin aspectul plat. 

Deoarece nevii manifestati in diferite straturi ale ochiului pot pre- 
zenta punctul de plecare 
al tumorilor maligne, ei 
trebuie să fie urmăriţi cu 
atenţie (Goldmann 1965). 


16.2.2. TULBURĂRILE 
METABOLISMULUI LIPIDIC 


În lipoidoze sau tezau- 
rismoze lipidice sînt in- 
cluse o serie de boli cu 
particularităţi clinice 4 
morfologice deosebite, ca- 
racterizate prin depozita- 
rea unor lipoizi la nivelul 
diferitelor ţesuturi ale or- 
ganismului, printre care 
si la nivelul globului ocu- 
lar. 


Simptomul oftalmolo- Fig. 16.3. Degenerescenta maculară Tay-Sachs. 
gic comun al  lipoizilor 
este pata rosie maculará, cauzatá de depunerea perifoveolarà a unui 
gangliozid lipoidic in celulele ganglionare si gliale. În nervul optic se 
observă o proliferare glială urmată de o atrofie optică progresivă. Ca 
simptom subiectiv se observă un scotom central care se transformă în 
amauroză. Există mai multe tipuri clinice legate de vîrstă. 


16.2.2.1. BOALA TAY-SACHS 


Boala Tay-Sachs (degenerescentá retiniană familială, idiotie familială 
amaurotică forma infantilă) apare la vîrsta de 3—6 luni şi se manifestă 
printr-un edem discoid, alb, al regiunii maculare, în centrul căreia 
apare о pata rosie ca cireașa, asemănătoare рее! maculare din embolia 
arterei centrale a retinei (fig. 16.3). Papila prezintă o paloare evidentă 
ca rezultat al atrofiei nervului optic. Biochimic, boala se caracterizează 
prin depunere de gangliozide în celulele retiniene, în creier, ceea ce 
duce la reducerea progresivă a tuturor funcţiilor psihice pînă la idiotie 
și la apariţia tulburărilor motorii. Este о boala autosomal Е 
piii си idiotie amaurotică nu depăşesc de obicei vîrsta de 2—3 ani de 
viaţă, - Е 

E are multe caractere comune cu boala Niemann-Pick, 
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16.2.2.2. BOALA NIEMANN-PICK 


Boala Niemann-Pick este о formă de lipoidoză manifestată la co- 
pilul mic, care prezintă din punct de vedere simptomatic unele parale- 
lisme cu idiotia familială amaurotică, dar realizează un tablou unitar. 

Boala debutează în primele luni de viaţă si evoluează în cîțiva ani 
spre deces. Copiii afectați prezintă о slăbire progresivă, tumefierea fi- 
eatului, splinei, ganglionilor limfatici periferici. Pielea are о culoare 
palidă sau galbenă-cenușie. În mielogramá ai splenogramá se găsesc ce- 
lulele spumoase tipice. Moartea se produce prin anemie și marasm. Mai 
recent au fost descrise cazuri de boală Niemann-Pick cu evoluție favo- 
гађа (Fanconi, 1963). 

La ochi se constată: exoftalmie, culoare galbenă a maculei cu о pata 
rosie ca cireasa, central. In formele infantile si juvenile, electroretino- 
grama este aproape absentă. 

La baza bolii stă o infiltratie a celulelor reticulare si a celulelor his- 
tiocitare din splină, măduva oaselor, ficat, ganglioni limfatici, a celu- 
lelor ganglionare retiniene și a altor organe, cu sfingomielină, care apare 
și în mod normal în cantităţi foarte mici în splină şi ficat. 


16.2.2.3. BOALA GAUCHER 


Boala Gaucher (lipoidoza cerebrozidică, splenomegalie primară idio- 
patică) este o tezaurismoză ereditară cu transmitere probabil dominantă. 
Boala se caracterizează printr-o infiltratie a celulelor reticulare si a ce- 
lulelor histiocitare din splină, măduva oaselor, ficat și a altor țesuturi 
cu kerazină, care face parte din categoria cerebrozidelor. Celulele afec- 
tate sînt balonate $: burate cu kerazină. Depunerea kerazinei in dife- 
rite organe si tesuturi determina scaderea concentratiei acesteia in creier, 
ceea ce are consecinte grave, producind chiar atrofia corticala. 

Simptomele sint caracterizate prin splenomegalie accentuată, mani- 
festata deja la virsta cea mai fragedă. Pielea si mucoasele capata о 
culoare brună. Din cauza hipersplenismului se dezvoltă adesea anemie, 
leucopenie, hemoragii, trombocitopenie. 

La nivelul ochiului apar îngroşări si pigmentari conjunctivale ase- 
mănătoare pingueculelor. Sub epiteliul conjunctival se pot pune în evi- 
dentá celula Gaucher, celule aparținătoare sistemului reticulohistiocitar 
cu un conţinut de kerazină. În urma depunerii kerazinei la nivelul co- 
roidei $1 retinei la fundul de ochi se văd focare albe si pigmentate, 
uneori asemănătoare cu cele observate în degenerescenta pigmentara a 
retinei. 

Evoluție. Boala este compatibilă cu viata, însă mu se vindecă. 


16.2.2.4. BOALA HAND-SCHULLER-CHRISTIAN 


Boala Hand-Schüller-Christian (granulomatoza lipoidică, lipoidoza co- 
lesterinică) se caracterizează prin modificări ale oaselor craniului (сга- 
niu în hartă geograficá), la baza craniului in vecinătatea hipofizei. Din- 
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tre simptomele aparținătoare se pot aminti exoftalmia 91 diabetul in- 


sipid. Nu sint rare nici alte simptome hipota 
lism sexual sau obezitate. 

Exoftalmia este simetrică 51 apare datorită hiperplaziei osului fron- 
tal, ceea ce duce la coborirea planseului orbitar. 

Boala afectează în special copii si tineri. La copii peste 10 ani, poate 
să survină adesea o regresiune spontană. Un tratament prelungit cu 
prednison poate să determine diminuarea durabilă a simptomelor, 


lamice ca nanism, infanti- 


16.2.2.5. BOALA FABRY 


Boala Fabry (angioceratoma corporis diffusum universale) este o li- 
poidozá care se manifestă printr-o opacifiere corneeaná precoce. Opa- 
сна Је apărute in parenchimul corneean au aspectul unor virtejuri cu 
punct de plecare din centrul corneei si саге pătrunde în toate stratu- 
rile acesteia. În cortexul cristalinian se văd opacitati punctiforme si li- 
hiare dispersate, observate numai prin biomicroscopie. 

Copii cu boala Fabry prezintă dilatatii ampulare ale venelor con- 
junctivale, modificări de calibru şi tortuozitati ale arterelor si venelor 
retiniene cu preponderență pe polul posterior. Uneori se observă ede- 
mul pleoapelor. 

Este o tezaurismozá lipidozică cu depunerea anormală a sfingolipi- 
delor in unele organe, printre care in cornee, cristalin, miocard. 


16.2.2.6. SINDROMUL REFSUM 


Sindromul Refsum (eredoataxie hemeralopică polineuritiforma) este 
о boală eredodegenerativă din grupul tezaurismozelor lipidice, caracte- 
rizată din punct de vedere clinic prin asocierea: neuropatie periferică 
cronica+ataxie cerebroas4-+idegenerescenta pigmentará a retinei--intir- 
ziere psihicá. Е = 

Debutul clinic se situează in jurul vîrstei de 10 ani Si se manifesta 
prin hemeralopie, hipotonie musculará generalizatá, tulburarea echili- 
brului. Ulterior se instaleazá progresiv toate simptomele caracteristice. 

La nivelul ochiului se constată constant o degenerescenta pigmen- 
tara a retinei, cu simptomele subiective consecutive: hemeralopia si 
ingustarea concentricá a cimpului vizual. Examenul fundului de ochi 
pune in evidentá atrofia papilará, decolorare retinianá. Electroretino- 
grama aratá trasee plate, datorate lipsei de ráspuns a conurilor si bas- 
tonaselor, Uneori degenerescenta pigmentará a retinei poate fi asociatà 
cu alte anomalii oculare congenitale cum sint: miozá pupilară са dimi- 
nuarea reflexelor pupilare; cataracta congenitală; pareza privirii laterale. 

Etiopatogenia bolii nu este cunoscută. Se consideră că este vorba de 
о eroare metabolică intracelulară, în sistemul oxidativ, cu depunerea 
unor lipide anormale în diferite organe şi existența lor sub formă li- 
beră în sîngele circulant, т н ае Е 

Evoluţia bolii este cronică cu exacerbări si remisiuni, Există însă 
unele cazuri cu evoluţie relativ rapidă. 
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Tratament. Manifestările clinice odată instalate nu mai pot fi in- 
fluentate prin nici o metodă terapeutică. 


16.2.2.7. LIPOPROTEINOZA 


Lipoproteinoza sau sindromul Urbach-Wiethe (Hyalinosis cutis et înu- 
cosae) este о boală ereditară prin transmiterea probabil recesivă carac- 
terizată prin depunerea lipoproteinelor în tegumente și mucoase. 

Etiopatogenia afecțiunii constă în perturbarea sintezei de proteine, 
în urma căreia se formează paraproteine care nu pot fi degradate și se 
depun în unele ţesuturi si organe. Boala se observă îndeosebi la copii 
diabetici. 

Simptome. Un simptom precoce manifestat deja la sugar este răgu- 
şeala. Ulterior apar depozite plate de aspect gălbui hialinos la nivelul 
amigdalelor, laringelui, limbii $1 conjunctivei. 

Alături de simptomele amintite se mai constată anomalii dentare, 
ое spasme tetaniforme, tulburări de motilitate si infantilism 
psihic. 


16.2.3. ALTE TULBURĂRI METABOLICE 
16.2.3.1. BOALA WILSON (DEGENERESCENTA HEPATOLENTICULARA) 


Boala Wilson este strîns legată de о tulburare a metabolismului cu- 
prului; ceruloplasmina serică şi deci si cupremia sînt scăzute, în timp 
ce nivelul albuminatului de cupru creşte. Metalul se depune în exces 
in viscere, în creier si alte organe. 

Та biomicroscop, se constată la nivelul parenchimului corneean ine- 
dul Kaiser-Fleischer, sub forma unui depozit albastru, albastru-verzui 
sau galben de cupru, mai bine vizibil la persoanele cu ochi albaştri. 
Uneori în centrul corneei se constată un al doilea cerc similar. 

Rareori depozitele corneene de cupru sînt însoţite de opacitati cris- 
taliniene corticale sub formă de „floarea soarelui“. 

Aceeaşi pigmentatie s-a putut pune în evidență în diferite organe 
ale bolnavului îndeosebi în membranele amorfe, în sarcolemă etc. 


16.2.3.2. PORFIRIA CONGENITALĂ (BOALA GUNTHER) 


Porfiria congenitală (boala Giinther) este o tulburare ereditară a ca- 
tabolismului hemoglobinic, în care se elimină spontan prin urină can- 
“бай mai mari de porfirină. Urina capătă în această situaţie o culoare 
roşie, chiar neagră, se închide la culoare şi mai mult la lumina zilei. 
Dintii și oasele prezintă o pigmentare gălbuie sau brună-roşiatică. Boala 
are o formă cronică şi una acută, cu manifestări variate. І 

La nivelul ochiului se constată pigmentarea pleoapelor conjunctivei 
cu apariţia de vezicule. Bolnavii prezintă o fotofobie marcată. După 
spargerea veziculelor араг ulceratii, vindecate prin cicatrizări cutanate 
care duc la formarea ectropionului palpebral si sinblefaronului. Vezicu- 
lele corneene duc la ulceratii și cheratomalacie. 
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La nivelul coroidei_ pot apare cicatrice fine cu margini pigmentate 
de aspect de cocardă. In jurul maculei si papilei se pot vedea pete pig- 
mentate. In forma acută au fost descrise: papilite, coroidite circum- 
scrise, retinopatii angiospastice şi tulburări din partea mușchilor ocu- 
logiri. 

Tratament. Pot fi incercate preparate de vitamina C si extracte de 
icat. 


16.2.3.3. GALACTOZEMIA 


Galactozemia (galactozuria) este o boalá metabolicá ereditará cu tran- 
smitere autosomal-recesivá, apárutá prin descompunerea defectuoasá a 
galactozei. 

Simptomele obiective se manifestá deja la sugar sau in primii ani 
de viatá prin dezvoltare deficitará, hepatosplenomegalia, cirozá hepa- 
tică şi icter, 

În urină apare galactozá, hiperaminoacidurie, proteinurie. In singe 
nivelul galactozei este ridicat si creşte mult la testul de încărcare. 

La nivelul cristalinului se văd opacifieri corticale vacuolare care se 
extind si apare pina la sfîrşitul primului an de viata о cataractă zonu- 
lară, iar pe urmă totală. 

Tratamentul care constă din administrarea unui regim fără galac- 
toză, bogat în vitamine și calciu trebuie aplicat precoce și consecvent, 
condiție in care dezvoltarea copiilor poate să fie stimulată, iar opacitá- 
tile cristaliniene pot dispărea. În cazul de recidivă, opacifierea crista- 
linului înaintează. 


16.2.3.4. BOALA PFAUNDLER-HURLER (DISOSTOZA MULTIPLĂ, 
LIPOCONDRODISTROFIE, GARGOILISM) 


Boala Pfaundler-Hurler este o afecțiune metabolică congenitală ca- 
racterizată prin depunere de mucopolizaharide acide în mai multe te- 
suturi şi organe, in special în ficat, splină, creier si cornee. În urma 
depunerilor de mucopolizaharide apare condrodistrofie, tulburări psi- 
hice (oligofrenie si debilitate mintală progresivă), nanism. Simptomele 
араг in cea de-a 3-a, а 4-a lună de viata; bolnavii mor înainte de a fi 
ajuns la vîrsta de 20 de ani, prin insuficiență circulatorie sau boli ale 
aparatului respirator. 

Leziunile oculare se manifestă prin opacifieri corneene difuze punc- 
tiforme si liniare, localizate in membrana Bowmann si parenchim. Opa- 
cifierile sint bilaterale, apar precoce (uneori dau impresia ca sint con- 
genitale), nu se modifică în timp. Coexista si alte simptome oculare; 
ptoză palpebrală, epicant, strabism, exoftalmie, cataractă congenitala, 
edem și atrofia papilei, dar fără leziuni corneene. х 

Craniul este mărit, fata раге edematiata, apare hipertelorism, nas în 
$a. Se pot vedea si alte simptome: buze îngroșate, macroglosie, git scurt, 
torace îngust, abdomen mare, hipertrichoză, hepato- și splenomegalie. 

Etiologia bolii nu este cunoscută. După unii autori la baza proce- 
sului ar sta o tulburare a metabolismului glucoproteinelor şi а Sub- 
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stantelor lipoidice, În creier se găsește о creștere remarcabilă a ganglio- 
zidelor, în schimb în ficat și splină este depozitat un mucopolizaharid, 

Cheratoplastia în tratamentul opacităţilor corneene are un prognos- 
tic bun, 


16.3. OCHIUL IN TULBURARI DEGENERATIVE 
ALE SISTEMULUI OSTEOARTICULAR 


16.3.1. SINDROMUL ALBERS-SCHONBERG 


Sindromul Albers-Schónberg (osteoscleroza fragilă generalizată, os- 
teoscleroza congenitală) este o boală caracterizată prin densificarea si 
ingrosarea unuia sau mai multor оазе, Modificările cele mai însemnate 
apar la nivelul oaselor cu creștere rapidă, de exemplu femurul, radiu- 
sul, craniul. Pe radiografiile oaselor afectate dispare graniţa dintre me- 
dulară şi corticală osoasă, ceea ce duce la limitarea funcţiei măduvei 
osoase, cu anemie aplastică secundară. Se constată creșterea compensa- 
toare a splinei, ficatului și ganglionilor limfatici. 

Leziunile oculare. Simptomul cel mai evident este sclera albastră 
datorită deficitului în colagen al sclerei. Sclena este subtiata, iar culoa- 
rea albăstruie nu se modifică în cursul vieţii. Se mai constată opaci- 
fierea inelară a corneei, embriotoxon. În urma compresiei exercitate de 
către oasele craniului asupra nervilor cranieni se observă atrofia ner- 
vului optic cu scăderea sau chiar pierderea vederii, strabisme, nistag- 
mus. Modificările osoase ale orbitei intretin о exoftalmie. 

Cu cît boala apare mai precoce cu atît evoluţia ei este mai nefavo- 
rabilă. Forma precoce a bolii este totdeauna malignă. După pubertate, 
în majoritatea cazurilor cu sclera albastră, apare o surditate bilaterală 
progresivă. 

Etiologia bolii nu este cunoscută. Se consideră că la originea bolii 
ar sta o insuficiență a osteoclastelor urmată de resorbtia deficitară a 
oaselor. 

Deocamdată nu există nici un tratament eficace. 


16.3.2. SINDROMUL APERT 


Sindromul Apert (acrocranio-disfalangie) constă în sinostoza precoce 
a suturilor longitudinale si sagitale, cu modificări consecutive ale for- 
mei craniului (cap in turn), sau sinostoza tuturor suturilor, modificari 
ale formei feţei: látirea si aplatizarea feţei, lărgirea rădăcinii nasului, 
boltă palatinală ogivală, uneori dehiscentă, maxilar superior mic şi man- 
dibulă proeminentă. Se asociază sindactilie, polidactilie, mai rar sino- 
stoza cubitalului. : S 

Simptome oculare. Pe primul plan al modificárilor oculare se айа 
exoftalmia bilaterală, datorată profunzimii reduse а orbitelor. Se mai 
constată hipertelorism si aspect antimongoloid al fantelor palpebrale. 
Globii oculari se află în poziţie strabică convergentă bilaterală. Se pot 
intilni la aceste cazuri: cataractă congenitală, edem papilar urmată de 
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atrofie, nistagmus, Toate acestea se ínsofese de tulburarea severă a 
functiel vizuale, 

Etiologia bolii nu este clarificată, Cele mai multe cazuri apar spo- 
madie, în altele însă este vorba de o anomalie familială transmisă ere- 
ditar, 

Bvolutia bolil este ne- 
favorabilà, cu consecinţe 
serioase asupra funcției 
vizuale, 


16.3.3. BOALA 
CROUZON (DISOSTOZA 
CRANIOFACIALĂ) 


Clinic cuprinde: defor- 
matin craniului (craniu 
scurt si înalt, lărgit în re- 
giunea frontotemporală, 
bose frontale), deformația 
masivului fascial (incom- 
pleta dezvoltare şi retro- 
gnatismul maxilarului su- 
perior, prognatismul man- 
dibulei). 

Simptomele oculare Fig. 16.4. Craniostenoza. 
sint multiple si caracteri- 
zate prin hipertelorism, exoftalmie bilaterală, strabism divergent, edem 
papilar, urmat de atrofie, nistagmus. Punctul de plecare a modificarilor 
il constituie sinostoza precoce a suturilor oaselor fetei si craniului, ceea 
се împiedică dezvoltarea cutiei craniene si а cavitatilor orbitare. Simpto- 
mele oculare apar in urma dezvoltării insuficiente a orbitei si compresiei 
exercitate de către oase asupra unor formațiuni nervoase. 

Frecvent apar simptome auriculare (uneori si a canalului auditiv 
extern), simptome neurologice (hidrocefalie, epilepsie, debilitate min- 
tala etc.). 

Etiologia bolii nu este cunoscuta. 


16.3.4. CRANIOSTENOZA 


Craniostenoza este o deformare a calotei craniene manifestata prin- 
tr-un cap „în turn“, însoţită de simptome neuropsihice şi oculare. Cauza 
bolii este o sinostoză prematură a oaselor craniene, ceea ce împiedică 
creșterea conţinutului cranian. In funcţie de sutura unde apare sin- 
ostoza, deformarea craniană poate fi variată, prin dezvoltarea anormală 
a lui în direcţia în care este distensibilă. Dacă sînt atinse toate suturile, 
creșterea craniului are loc în direcţia verticală, deoarece fontanela mare 
mai permite încă o dilatare, capul luînd o formă ascuţită tuguiatà. În 
cadrul acestor sinostoze se observă mai multe variante (fig. 16.4). 


313 


Simptomele oculare sint dominate de orbitele aplatizate: exoftalmie 
bilaterală, strabism divergent, edem papilar, în forme grave atrofia ner- 
vului optic, uneori cu vedere relativ păstrată. Uneori apare sclera al- 
bastră, megalocornee şi cataractă, 

Etiologia sinostozei nu este clarificată. Au fost descrise mai multe 
cazuri cu transmitere ereditară, dar ele pot fi cauzate de disfuncţii en- 
docrine, meningite, traumatisme, rahitism etc. 


16.3.5. TURICEFALIA 


Turicefalia este o anomalie manifestată printr-o craniostenoză dato- 
rată unor sinostoze а suturilor sagitale $1 coronariene. Pe radiografia 
craniului afectat se constată o înclinare a bazei craniului cu scurtarea 
fosei craniene anterioare $1 a orbitei. 

Perturbarea osificării oaselor craniene plate duce la apariția pe cli- 
seele radiologice a impresiilor digitale care însă nu sint date de com- 
presia exercitată de circumvolutiunile cerebrale şi nici de hipertensiu- 
nea intracraniană. 

Datorită scurtării orbitei si coboririi planseului orbitar apare o exo- 
ftalmie bilaterală, iar îngustarea canalului nervului optic duce la o atro- 
fie a nervului optic. Turicefalia în majoritatea cazurilor nu influențează 
inteligența, incadrindu-se în limite normale. 

Dacă acuitatea vizuală scade si există pericolul orbirii se practică 
craniotomia. După 7 ani pericolul orbirii dispare, deoarece creierul și-a 
atins volumul și circumferința definitivă. 


16.3.6. SINDROMUL FRANCESCHETTI-KLEIN (DISOSTOZA 
MANDIBULO-FACIALĂ) 


Sindromul este cunoscut în literatura anglo-saxonă sub denumirea 
de sindrom Treacher-Collins. 

Clinic, sindromul este caracterizat prin diversitatea si varietatea ano- 
maliilor craniofaciale, care nu toate coexistă la acelaşi bolnav, ci se 
pot asocia între ele, în cele mai variate combinaţii. 

Simptomele caracteristice principale interesează oasele şi părțile moi 
ale feţei; astfel se observă: 

— hipoplazia oaselor feței (mai ales a osului zigomatic) sau infun- 
darea lor (fig. 16.5); 

— hipoplazia mandibulei cu retrognatism: barbia mică şi retrasă con- 
trastează cu macrostomia simetrică sau asimetrică. În unma acestor mo- 
dificări capul si fata iau un aspect particular („cap de pasăre“ sau „cap 
de peşte“); 

— bolta palatină înaltă sau dehiscentă; 

— anomalii dentare: dinţi hipoplazici, cu implantare vicioasa; 

— anomalii ale urechilor: pavilionul urechii deformat cu implan- 
tare vicioasa, cu pliuri șterse. 3 

Modificările oculare se caracterizează printr-o poziţie oblică „anti- 
mongoloidă“ a fantelor palpebrale cu ectropionarea marginii palpebrale 
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Fig. 16.5. Sindromul Fig. 16.6. Sindromul 
Franceschetti-Klein. Franceschetti-Goldenhar. 


in treimea externá. Coloboamele palpebrale, cataracta congenitalà in- 
tr-un ochi microftalmic se pot de asemenea observa. 

Inconstant se pot vedea simptome ca: anomalii din partea oaselor 
craniene, intirziere psihică moderată, anomalii vertebrale si ale exire- 
mitatilor, deformarea cutiei toracice, creşterea atipică a părului etc. 

În cadrul sindromului Franceschetti se descriu astăzi mai multe îor- 
me clinice etichetate cu denumiri variate. Astfel, Collins aminteşte o 
formă în care lipsesc anomaliile auriculare; Berry descrie o formă nu- 
mai cu anomalii oculopalpebrale; Nager definește varianta de disartrozà 
acrofacială, asociată cu tulburări cardiace si genitale. 

În rare cazuri se constată asocierea sindromului Franceschetti cu cel 
al lui Goldenhar (lipodermoizi ale conjunctivei bulbare, malformații ale 
urechii externe și cu anomalii ale rahisului) (fig. 16.6). 

Disostoza mandibulofacială se asociază uneori cu sindromul Klippel- 
Feil: gît scurt congenital, reducerea numerică a vertebrelor cervicale, 
limitarea mișcărilor capului, faţă inexpresiva, intirzierea dezvoltării inte- 
lectuale (Baidan şi colab, 1971). 

Etiologia. Sindromul Franceschetti se datorește unei displazii, de cauză 
necunoscută, a segmentului embrionar al primului si uneori si al celui 
de-al doilea arc branhial; manifestată printr-o oprire în dezvoltarea oase- 
lor faciale. Anomalia apare si sporadic, dar cele mai multe cazuri de- 
scrise au un caracter familial prin transmiterea ereditara autosomal do- 
minanta. 

Evoluţia anomaliei în formele obișnuite este favorabilă; permite o 
viata cvasinormala. 

Tratament etiologic al anomaliei nu exista. Interventia chirurgicală este 
indicatá uneori pentru corectarea tulburărilor de masticatie, deglutitie si 
ale vorbirii sau chiar si numai pentru motive estetice, in general dupà 


virsta de 2 ani. 
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1637. SINDROMUL VAN DER HOEVE 


: atomul van der Hoeve (osteogeneza imperfectá) se caracterizează 
printr-o ragilitate osoasă deosebită, piele subţire şi tulburări auditive 
Uneori apare arahnodactilie, sindactilie, despicătura palatului, displazii 
Se : : X 1 ) picătura palatului, displazii 
entare, epilepsie, distrofie musculară progresivă, Este o boală înnăscută 
саге are la bază o deficiență calitativă a osteoblastilor si a altor parti din 
mezenchim. Oasele devin osteoporotice și suferă frecvent fracturi spon- 
tane. 

Simptomele oculare se caracterizeazá prin: hipertelorism, exoftalmie 

S К ~ AS . D Shat м ; 2 
uneori sclera albastrá. Pe radiografia orbitei se constatá rotunjirea mar- 
ginii anterioare a orbitei. 

Se deosebesc două tipuri ale acestui complex simptomatic: 1) osteoge- 
neză imperfecté congenitală (tip. Vrolik) în care fracturile osoase se pro- 
duc imediat după naștere; 2) osteogeneză imperfectă tardivă (tip Lobstein), 
formă mai frecventă, de natură ereditară, cu transmiterea autosomal do- 
minantă (Constantin, 1980). 

Nu se ştie dacă forma congenitală şi cea tardivă sînt identice sau re- 
prezintă forme de gravitate, fapt explicat prin aceea că există și forme 
intermediare. 

Etiologia: se presupune o anomalie de dezvoltare a țesutului mezen- 
chimal, de cauză necunoscută. 


16.3.8. SINDROMUL WAARDENBURG 


Sindromul Waardenburg (discromia iridocutanata si displazia auditiva) 
este un ansamblu plurimalformativ, caracterizat prin asocierea constanta 
a surditátii congenitale, heterocromiei iriene, distopiei punctelor lacri- 
male si albinismului. 

Surditatea congenitalá bilateralá se manifestá precoce si duce la sur- 
domutitate. 

Uneori se constatá hidrocefalie, asimetria fetei; fisurá labiala sau si 
а oaselor palatine, prognatism; implantarea vicioasa a dintilor. 

Simptomele oculare sint multiple: rádácina nasului este aparent largita; 
se realizeazá un pseudohipertelorism. Atit cantul palpebral intern, cit si 
punctele lacrimale si unghiurile palpebrale sint deplasate lateral determi- 
nind prin aceasta, elongatia canaliculelor lacrimale. Aceste anomalii de 
poziţie dau globilor oculari un aspect ce simulează strabismul convergent. 

Arcurile sprincenelor sînt hipertrofiate, mai ales in segmentele medii, 
unindu-se pe o linie mediana. 

Albinismul este partial si se manifesta sub forma unei mese de par 
alb in regiunea frontala. 

Heterocromia iriană totală sau parţială este de asemenea congenitală. 
Irisul poate avea о coloratie variată (alternante de nuanţe bleu sau brun, 
la un singur ochi sau la ambii). În unele cazuri se constată: vicii de re- 
fractie, nistagmus, strabism, miopie, limitarea motilitatii oculare. : 

Etiopatogenia sindromului nu este lămurită, Ipoteza cea mai plauzibilă 
consideră că la originea sindromului se află o tulburare ereditară în me- 
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lanogeneza. Hiperplazia rădăcinii nasului se datorează dezvoltării exage- 
rate a mugurelui embrionar frontal și a celor doi muguri nazali. 

Evoluţia şi prognosticul sînt în general bune; asocierea cu alte ano- 
malii întunecă prognosticul. 

Nu există tratament eficient. 


16.3.9. SINDROMUL TURNER 


Sindromul Turner (infantilism pterigogonadal) este caracterizat prin 
asocierea: nanism disarmonic, infantilism genital și malformații congeni- 
tale diverse. 

Nanismul distrofie se manifesta prin talie mică a bolnavilor. Intirzierea 
creşterii staturale debutează intrauterin, devine evidentă în copilărie si 
se accentuează la pubertate. Creșterea osoasă este întîrziată; aspectul bol- 
navilor este caracteristic: capul relativ mare, fata rotundă cu hipoplazia 
mandibulei; trunchiul dezvoltat mult anteroposterior. 

Tegumentele regiunii gitului si umărului prezintă pliuri sau bride cu- 
taneomusculare, neacoperite de păr. Ullrich (1930) încadrează în același 
sindrom malformativ anomalii scheletice multiple, malformații ale urechii, 
hipoplazia glandei mamare și a organelor genitale, leziuni cardiace conge- 
nitale si edem limfagiectazic al extremităților. 

Există de obicei о intirziere psihică moderată, alteori intelectul este 
normal. 

In sindromul Turner se întîlnesc numeroase malformații, oculare. Pe 
primul plan stau modificările palpebrale manifestate prin: hipertelorism, 
epicant, ptoză palpebrală uni- sau bilaterală. Alte simptome sint: insufi- 
cienta de convergenţă, sirabism, nistagmus, discromatopsie congenitală. 
Se mai pot constata: tulburări de pigmentare retiniana, sclera albastră, 
ectropionul gulerului pigmentar al irisului, anomalii de formă ale pupilei, 
opacifierea cristalinului. Aceste anomalii pot contribui la diminuarea acui- 
tátii vizuale si la îngustarea cîmpului vizual. 

Anomaliile oculare apar precoce, înaintea evidentierii clinice a tulbu- 
rărilor de creștere și a deficitului gonadic şi astfel pot contribui la stabi- 
lirea precoce a diagnosticului. 

La baza sindromului Turner stau anomalii de număr şi mai puţin de 
formă ale cromozomilor sexuali. Se presupune са modificările intilnite in 
structura cariotipului apar sub influența unor factori teratogeni. 

Încercările terapeutice prin administrarea hormonilor estrogeni dau 
unele rezultate simptomatice, dar nu influențează caracteristicile bolii. 


16.3.10. SINDROMUL LANGDON-DOWN 


Sindromul Langdon-Down (idiotia mongoloida) se caracterizeaza clinic 
prin prezenta unei dismorfii particulare si a unei întîrzieri mintale, iar 
din punct de vedere genetic prin existența unei aberaţii cromozomiale 
numerice. pie 

Dismorfia reprezintă o asociere de numeroase anomalii constituționale 
ce interesează majoritatea aparatelor şi organelor, Modificările care inte- 
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А E ee see асна cunoscut sub denu- 
de „ goloid'. Fata este rotunda, plată, fără proeminenta 
pometilor în urma hipoplaziei maxilarului și a piramidei nazale. Nasul 
este turtit, gros, cu rădăcina ștearsă. În gura mică, permanent întredes- 
chisă se constată macroglosie, limba fiind plicaturată sau scrotală. Gin- 
giile sînt hipertrofiate, erupția dentară este intirziata si defectuoasă. Buza 
interioară este groasă, rásfrintá în jos, cu salivare abundentă. 

Gitul este scurt si gros; pielea regiunii cefei este abundentă, flască. 

Se mai văd anomalii toracice (coaste displazice), abdominale, mani- 
testate în urma unei hipotonii musculare a peretelui abdominal. 

Membrele sînt scurte, mîinile mici cu degete divergente. 

Modificările ochilor sint multiple. Fanta palpebrală este oblică, cu un 
traiect in sus si in afară. Se constată hipertelorism si epicant. Globii ocu- 
lari sînt relativ mici datorită hipoplaziei orbitare. Conjunctiva palpebrala 
este hiperemiată şi se constată o lăcrimare continuă. În iris se văd mici 
pete de culoare alb-cenusie. Pupila, situată median fata de axul orbitei, 
realizează uneori aspectul unui veritabil strabism. 

Întîrzierea dezvoltării mintale constituie o tulburare constant intil- 
nită și în diverse grade de intensitate la bolnavii cu sindrom Langdon- 
Down. Copiii dovedesc un dezinteres permanent pentru ceea ce-i încon- 
jură. 

Sindromul Langdon-Down reprezintă una din cele mai frecvente boli 
cu determinism genetic si este condiționat de trisomia unei parti speci- 
fice a cromozomului 21. 

Prognosticul bolii este nefavorabil, majoritatea copiilor decedează prin 
infecţii intercurente înainte de a ajunge la vîrsta pubertátii. 

Tratament. În cazul sindromului Langdon-Down nu există tratament 
etiologic. Singurele medicamente recomandate sînt tonicele generale, cal- 
ciuterapia, vitaminoterapia si neurotroficele, administrate sistematic şi 
timp îndelungat. 

Măsurile educative sînt indicate, pentru crearea, cel putin a cîtorva 
deprinderi indispensabile vieţii acestor copii. 


16.3.11. SINDROMUL MARFAN 


Sindromul Marfan  (distrofia mezodermală congenitală hipoplastică) 
este o boală congenitală manifestată printr-o deficiență a fibrelor elastice 
sau de colagen, precum si a substanţei interstitiale a țesutului conjunctiv. 

Afectiunea interesează sistemul osteoarticular, cardiovascular, gastro- 
intestinal, ochiul si alte organe. Mai frecvent se intilneste la bărbați. 

Un aspect morfologic particular este gracilitatea si lungimea exage- 
rată a extremităților, си o reducere a musculaturii şi о slăbire excesivă. 
Degetele miinilor si picioarelor prezintă o arahnodactilie (degete de păian- 
jen). Se constată modificări ale bolţii palatine, anomalii dentare. Mobili- 
tatea articulară, este exagerată prin dezvoltarea insuticientă a aparatului 
capsuloligamentar. < 

Manifestările cardiovasculare sint constante şi condiţionează uneori 
prognosticul vital. Sînt afectate aorta, artera pulmonară, valvulele inimii, 
consecinţa fiind instalarea insuficientei cardiace, 
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Anomaliile oculare se manifesta fie prin malpozitii, fie prin malfor- 
matii. Malpozitia cristalinului apare printr-o ectopie bilaterală simetrică, 
datorită laxitatii ligamentelor de susţinere. 

Malformatia cristalinianá mai frecvent intilnité este sferofakia $i ca- 
taracta congenitală, 

Se întîlnesc si alte anomalii oculare cum sînt: megalocornee, scleră 
albastrá, colobom irian, degenerescenta pigmentará a retinei, paralizia 
acomodatiei, nistagmus, glaucom secundar. 

Din punct de vedere functional, anomaliile oculare compromit in má- 
Sura mai mica sau mai mare functiile vizuale ale pacientilor. 

Etiologia bolii nu este încă lámuritá. Se crede că este o anomalie con- 
genitalà de sistem, o dizembrioplazie difuză, cu afectarea întregului tesut 
elastic şi de colagen. 

Modificările oculare se datorează închiderii incomplete a fantei oculare 
primitive, defect embriologic care apare la mai mulți membri ai aceleași 
familii. 

Boala are caracter ereditar și familial. Se transmite după modul auto- 
somal dominant cu penetrantá completă, dar cu expresivitate variabilă 
(Revault, 1970). 

Evoluţia, din punct de vedere oftalmologic, poate fi severă în unele 
cazuri, prin complicațiile grave si frecvente cum sînt: dezlipirea de retină, 
glaucomul secundar. 

Tratament etiologic nu există. Tratamentul simptomatic, medicamen- 
tos (în glaucom) sau chirurgical (în glaucom, cataractă sau în dezlipirea 
de retină) poate ameliora starea oculară. 


16.4. OCHIUL ÎN FACOMATOZE 


Denumirea de facomatoze este atribuită unor îmbolnăviri congenitale, 
caracterizate de nevi (,,phakos“) şi formaţiuni tumorale (,,phacomata*), 
manifestate pe tegumente, in sistemul nervos central si periferic, sistemul 
vascular. Ochiul este afectat foarte frecvent si in forme variate. 

In grupa facomatozelor sint incadrate: a) neurofibromatoza (boala Rec- 
klinghausen); b) scleroza cerebralá tuberoasá (boala Bourneville); c) an- 
giomatoza cerebroretinianá (boala Hippel-Lindau); d) angiomatoza ence- 
falotrigeminalá (boala Sturge-Weber-Krabbe). Este problematic daca 
angiomatoza encefalotrigeminalá poate fi incadratá in facomatoze, deoa- 
rece.prezintá numai dilatári vasculare, nu si tumori adevárate. 


16.4.1. NEUROFIBROMATOZA RECKLINGHAUSEN 


Neurofibromatoza (boala Recklinghausen) este caracterizatá prin pig- 
mentári ale pielii sub forma unor pete rotunde sau ovalare, ugor proemi- 
nente, de dimensiuni variate, de culoare brună (pete ,,café-au-lait*) pre- 
zente pe torace, abdomen, pe obraz. ей 

Alaturi de petele pigmentare se vad ре tegument, in diferitele regiuni 
ale sistemului nervos central si periferic neoformatii dure fibroase, care 
pot da complicaţii în funcţie de localizarea lor. Tumori multiple cu punct 
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de plecare din nervii spinali, periferici 
sau simpatici pot fi cauza unei dezvol- 
tari insuficiente ale sistemului nervos 
central, Primele simptome pot арагеа 
uneori in cazuri excepționale la naștere, 
alteori mai tirziu, avind un caracter 
evolutiv îndeosebi în perioada puber- 
tatii, 

Manifestările oculare ale bolii Reck- 
linghausen sînt caracterizate prin рге- 
zenta petelor pigmentare şi tumorilor 
neurofibromatoase în globul ocular şi 
în anexele sale. 

La nivelul pleoapelor se pot vedea 
petele pigmentare și formaţii tumorale 
cunoscute sub denumiri de nevrom 
plexiform si neurofibrom palpebral. 

Nevromul plexiform intereseaza cel 
mai des pleoapa superioară, putind in- 
vada însă şi pleoapa inferioară. 

À Neurofibromul subcutanat intere- 

Fig. 16.7. Neurofibromatoza (boala sează de asemenea pleoapa superioară, 

Reklinghausen). strict unilateral. Pleoapa bombează si 

este ușor ptozată; prezintă о neofor- 

matie mobilă sub tegumente și pe planurile profunde. Manifestările cli- 

nice şi morfologice ale acestor forme se pot găsi în diferite combinaţii cu 
posibilități de transformare dintr-una în cealaltă (Poirier, 1966). 

Tumori neurofibromatoase se pot vedea în iris, corpul ciliar, coroida, 
în urma cărora se instalează un glaucom secundar. Cele localizate la ner- 
vul optie duc la cecitate, iar cele provenite din fibrele nervoase motorii 
cauzează tulburări de motilitate oculară, anestezie corneeaná, strabism. 
Localizarea orbitară poate fi secundară prin invazia neurofibromului pal- 
pebral în orbită (fig. 16.7). 

Tumorile sînt formate dintr-o proliferare endoperineurală sau a ele- 
mentelor tecii Schwann. Petele pigmentare tegumentare au de asemenea 
o natură nervoasă. 

Afectiunea este ereditară, însă acest fapt nu este evident în fiecare 
caz. 

Tratament. În cazul tumorilor palpebrale, cu localizare orbitară, inter- 
ventia chirurgicală este indicată. În caz de glaucom secundar, apărut în 
urma tumorilor intraoculare vine în considerare enucleatia globului ocu- 
lar. 


16.4.2. SCLEROZA CEREBRALĂ TUBEROASĂ 
(BOALA BOURNEVILLE) 


Scleroza cerebrală tuberoasă (boala Bourneville) este o afecţiune con- 
genitală si ereditară care interesează sistemul nervos central, pielea $i or- 
ganele interne, Forma completă se manifesta în general imediat dupa nas- 
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tere, iar cea frusta şi monosimptomatică зе descoperă adesea numai la 
virsta pubertatii cu ocazia completării simptomatologiei. 

Primele si adesea cele mai evidente manifestări ale bolii sint cele cu- 
tanate care pot fi prezente la nastere sau apar in copilárie, ráminind apoi 
stationare. Leziunile pielii sint constituite din hiperplazii si hipertrofii 
ale elementelor epiteliale, conjunctivale $1 vasculare, manifestindu-se 
printr-o hiperplazie pilosebacee sau printr-o vascularizatie bogată. 

In afara adenoamelor pielii mai apar nevi, lipoame, miolipoame, fi- 
broame, hipertrichoză, 

Epilepsia este manifestarea cea mai des întîlnită din partea sistemului 
nervos, la care se adaugá diferite grade de deficienta mintalá, paralizii 
spastice, anisocorie, nistagmus. Simptomele neurologice se manifestă în 
urma localizării tumorilor în cortexul cerebral și măduva spinării. Leziu- 
nile din partea organelor interne (tumori renale, cardiace, leziuni osoase 
etc.) adesea sînt descoperite numai la autopsie. 

Manifestările fundului de ochi sînt variate. De obicei este vorba de 
tumori retiniene mici, de culoare alb-gri, ușor proeminente cu suprafață, 
fie netedă, fie nodulară, sub forma focarelor multiple albe, asemănătoare 
celor din fundus flavimaculatus. Dacă tumorile sînt plate şi prezintă stria- 
tii albe, atunci ele seamănă cu fibrele nervoase. În sclera tuberoasă s-au 
descris la examenul fundului de ochi, nevi, atrofie coroidiană, hemoragii, 
modificări colobomiforme și atrofia nervului optic. Ca o consecinţă a hi- 
pertensiunii intracraniene apare edemul papilar urmat de atrofia nervului 
optic. 

Tumorile retiniene mai mari pătrund în corpul vitros. Uneori apar 
formaţii anevrismale, alteori depozite calcare în tumoră. 

S-au mai descris leziuni pigmentare $1 tumorale la nivelul pleoapelor, 
conjunctivei etc., dar acestea sînt foarte rare. 

Etiologie. Boala se transmite neregulat dominant, fiind mai frecventă 
la băieţi decît la fete. În privinţa etiopatogeniei bolii se consideră că este 
vorba de tulburări trofice diseminate, urmate de apariția formațiilor tu- 
morale în diferite organe. 

Tratament. În epilepsie este indicat un tratament simptomatic. Tumo- 
rile cutanate se tratează chirurgical. Leziunile fundului de ochi nu nece- 
sită tratament pînă cînd nu provoacă complicații. În tumorile retiniene se 
indică: diatermocoagularea, eventual fotocoagularea. 


' 164.3. ANGIOMATOZA RETINOCEREBELOASĂ 


Angiomatoza retinocerebeloasă sau boala Hippel-Lindau se caracteri- 
zează clinic prin prezența de angioame neuro-oculo-cutanate. Angiomatoza 
retiniană pură are denumirea de boala Hippel, iar asocierea cu tumori 
vasculare ale sistemului nervos central realizează boala Hippel-Lindau. 
Tumora vasculară poate fi etichetată drept hemangioblastom, substratul 
său anatomic fiind constituit din proliferare vasculară și glială. : i 

Uneori leziunile retiniene preced cu ani pe cele ale sistemului nervos 
central, - 

Cerebelul este sediul de electie a hemangioblastomului. E k 

Clinic se traduce prin semne de hipertensiune intracraniană, convulsii 
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Localizarea în bulb a tumorii este însoțită de tulburări vestibulare si 

Браге, А 

ee cutanate se manifestă sub forma unor nevi 
ngiectazici (pete roşii, neproeminente, datorate ectaziilor capilare), pe 

tegumentele toracelui, abdomenului, feţei. 

Tumori angiomatoase se mai pot vedea în viscere (rinichi, ficat, рап- 

creas), 

Modificările oculare sînt caracterizate prin hemangioblastoame loca- 
lizate mai des în regiunea periferică a retinei. Tumora vasculară poate 
fi unica sau multiplă, mono- sau bilaterală manifestată precoce, chiar la 
copilul mic. Neoformatia poate fi sediul unei degenerescente chistice: se 
poate dezvolta, în consecință poate duce la dezlipirea de retină, 

„Simptomele angiomului retinian se manifestă prin fosfene, xantopsie, 
diminuarea acuitatii vizuale sau ingustarea cimpului vizual. Nu rareori 
angiomul retinian este descoperit dupa aparitia complicatiilor ca dezlipire 
de retină sau glaucomul secundar. 

Aparitia angiomului localizat la niveluri atit de diferite, se datoreaza 
probabil unei anomalii în dezvoltarea intrauteriná a fătului în cea de a 
4-a si a 5-a lună de concepţie. 

Existența ectaziilor capilare se datorează lipsei congenitale a rezisten- 
tei pereţilor vasculari. Transmiterea bolii se face după modul autosomal 
dominant cu expresivitate variabilă în cadrul aceleiași familii. 

Evoluţia bolii în general este bună, datorită benignitatii tumorii vas- 
culare. Numai angiomatoza retiniană poate evolua uneori foarte sever, 
întunecînd prognosticul prin apariţia dezlipirii de retină. 

Tratament. Ca şi în cazul altor angiomatoze difuze, nu există un trata- 
ment de fond al bolii de bază. În cazul dezlipirii de retină se indică inter- 
ventia chirurgicală. 

Fotocoagularea reprezintă un progres în tratamentul acestei facomatoze 
prin mai precisa cuantificare și localizare a energiei aplicate (Zolog şi 
colab., 1977). 


16.4.4. ANGIOMATOZA MENINGO-OCULO-FACIALĂ 


Angiomatoza meningo-oculo-facială (sindromul Stiirge-Weber-Krabbe) 
este caracterizată prin asocierea angiomatozei cutanate şi cerebrale cu 
manifestări oculare. 

Angiomatoza outanatá este prezentă chiar de la naştere sau apare în 
prima copilărie, sub forma unor angioame plane confluente ale feţei, de- 
numite „naevus flammeus vasculosus“ localizate cel mai adesea la o jumă- 
tate a feţei, în teritoriul de inervatie a nervului trigemen (fig. 16.8). Con- 
comitent cu nevii la fata pot să mai apară şi mici pete teleangiectazice. 
Rareori boala are localizare bilaterală (Săbădeanu şi colab., 1961). 

Angiomatoza cerebrală se manifestă printr-un angiom leptomeningian, 
urmat de modificări cerebrale hipoxice în sectorul afectat. Clinic angio- 
matoza cerebrală se manifestă prin crize epileptice, accese migrenoase, 
hemipareză, eventual oligofrenie. 

Manifestările oculare sint constante gi severe. Alături de tumora vas- 
culară cutanatá a pleoapelor, angiomul coroidian este cel mai frecvent 
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observat. Localizarea tipica este regiu- 
nea interpapilomaculara, ca o pata gri- 
albicioasă în forma de disc cu tendință 
la creştere. Clinic se manifesta prin sca- 
derea acuitatii vizuale sau hipermetro- 
pie progresivă. Într-o fază înaintată 
apare un glaucom congenital secundar 
cu buftalmie si pierderea funcţiilor vi- 
zuale, Focare angiomatoase se mai pot 
vedea în iris, în conjunctiva, în episcle- 
ră $1 cavitatea orbitară. 

Uneori ca simptome asociate se ma- 
nifestă hipertrofia masivului facial sau 
a boltei craniene, tumora angiomatoasă 
a plaminilor, cordului, aparatului uro- 
genital. 

În diagnosticul afecțiunii radiogra- 
На evidenţiază prezenţa focarelor cal- 
cifiate, iar angiografia aspectul, locali- 
zarea şi extinderea angioamelor. 

Etiopatogenia bolii se crede cá este pig 16.8. Angiomatoza meningo-ocu- 
o dizembrioplazie congenitală survenită  1lo-facialá (sindromul Struge-Weber- 
in primele luni de dezvoltare embrio- Krabbe). 
nara. 

Ereditatea bolii nu a fost încă evident demonstrată, însă unele obser- 
vatii indică o transmitere autosomal dominantă, neregulată cu expresie 
variabilă. 

Faptul că în sindromul Stiirge-Weber se găsesc numai simple dilatatii 
vasculare, fără chisturi sau tumorete în sistemul nervos central a deter- 
minat pe unii autori să nu-l încadreze în grupa facomatozelor. 

Prognosticul bolii este nefavorabil datorită complicatiilor neurologice 
frecvente. Prognosticul leziunilor oculare este nefavorabil în urma com- 
plicatiilor severe ca: degenerescenta maculară, dezlipirea de retina, hemo- 
ragii vitreene si glaucomul secundar. 

Tratamentul chirurgical este indicat pentru a corecta leziunile ocu- 
lare. 


16.5. EMBRIOPATII ȘI FETOPATII OCULARE 


Afectiunile congenitale ale ochiului sînt numeroase şi variate ca for- 
mă de manifestare. Ele pot interesa un anumit ţesut sau organ din ochi, 
sau intră în alcătuirea unor sindroame de malformatie. Extinderea si gra- 
vitatea afecţiunilor congenitale sînt legate de sensibilitatea teratogenă a 
țesuturilor oculare, de capacitatea teratogenă a factorului în cauză şi de 
perioada în care a acţionat acest factor. Factorul cauzal poate să se ma- 
nifeste la diferite niveluri de organizare: organic, tisular, celular, mole- 
cular; în diferite perioade ale dezvoltării: prenatale, la naştere sau ulte- 
rior în viata postnatală. Cauza teratogenă acționează Не prin intermediul 
organismului matern, Не direct asupra organismului în dezvoltarea em- 


briofetală, 
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Aspectul morfologic al malformatiei depinde de faza de dezvoltare а 
embrionului și mai putin de natura похе! însăși. Acest lucru în practică 
înseamnă că mai multi factori teratogeni pot cauza un anumit tip de mal- 
formaţie oculară, ceea ce face ca o clasificare pur etiologică să fie în- 
greuiată. 

Pentru clinică este mai utilă o clasificare patogenicá morfoclinicá Ба: 
zată pe cronologia dezvoltării. у 

Ca atare, anomaliile congenitale se impart in două grupe: 

— anomalii precoce manifestate la naştere, care la rindul lor pot fi 
embriopatii (defecte de organogeneză) și fetopatii (defecte de diferenţiere); 

— anomalii tardive manifestate în cursul vieţii. 

à După nivelul structural afectat, anomaliile tardive pot să fie: displazii 
tisulare (histopatii) și displazii moleculare (enzimopatii). 
Spre deosebire de anomaliile precoce care sînt staţionare, anomaliile 
tardive au un caracter evolutiv. 

În geneza afecţiunilor congenitale intervin două categorii distincte de 
agenti cauzali: factorii genetici şi factorii de mediu extern; ei acţionează 
rareori izolat si se pare că majoritatea malformatiilor congenitale la om 
sînt rezultatul interacțiunii dintre ereditate și mediu. 


16.5.1. MALFORMATII PRODUSE DE FACTORI GENETICI 


Transmiterea caracterelor normale de la o generaţie la alta se face prin 
intermediul ADN conţinut în cromozomi: el este purtătorul material al 
mesajului genetic. Orice modificare accidentală, dar ireversibilă în struc- 
tura ADN, însoţită de apariţia bruscă a unei configurații genice $i even- 
tual fenotipice noi, se numeşte mutație. 

Mutatiile pot interesa cromozomii celulelor germinale şi in această si- 
tuatie malformatiile produse se transmit în succesiunea generaţiilor (sint 
ereditare) sau pot afecta celulele somatice, determinind un fenotip modi- 
ficat, dar neereditar (fenocopie). 

Mutatiile pot afecta una sau mai multe gene, fiind denumite mutații 
genice sau pot interesa structura sau numărul de cromozomi, numindu-se 
anomalii cromozomiale. 2 

Mutaţiile genice pot apărea spontan, datorită probabil fondului de ra- 
diatii sau pot fi induse de diferiţi factori externi. Frecvența anomaliilor 
ereditare într-un anumit tip de transmitere poate fi modificată de actiu- 
nea altor gene sau de influența mediului care determină penetratia sau 
expresivitatea. ei. 

Aspectul ereditar este mult influenţat de penetratia şi expresivitatea 
genei patologice. 

О mutație genicá poate determina anomalii morfologice sau meta- 
росе, 

Anomalii morfologice rezultă din mutatia uneia sau mai multor 
gene. 

Anomaliile metabolice ereditare pot fi de două feluri: deficite meta- 
bolice sau lipsa unui ferment dintr-un lant metabolic (albinism, galacto- 
zomie etc. si malformatii metabolice sau devierea structurii biochimice 
a unei substante specifice din organism. 
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Anomaliile cromozomiale pot interesa numărul de cromozomi (poli- 
ploidii) sau structura lor (aberaţie). 


16.5.1.1. EMBRIOPATII OCULARE 


Din punctul de vedere al anomaliilor congenitale, primele 14 zile (pe- 
rioada blastogenezei) sînt mai putin importante decit perioada embrio- 
genezei care durează de la a 14-a zi pînă la a 3-a lună. 

Această perioadă este caracterizată prin marea sensibilitate a embrio- 
nului la acțiunea factorilor externi, acest fenomen fiind explicat prin in- 
tensa organogeneză ce are loc. Cea mai mică perturbare în mecanismele 
complexe de inducţie și diferenţiere va sfirsi prin anomalii localizate. 

Teratogeneza la acţiunea factorilor externi este condiționată de con- 
stitutia genetică a embrionului, de perioada de acțiune a agentului tera- 
togen, de afinitate preferentiala a diferiților agenţi pentru anumite or- 
gane. 

În privința ochiului, afectarea embrionului între săptămîna a 3-a si 
luna a 3-a se poate solda cu anomalii variate. 

Factori teratogeni care acţionează înainte de formarea veziculei optice 
primitive duc la anoftalmie, lipsa de dezvoltare a ochiului. 

In alte situaţii, cînd acţiunea teratogená intervine către săptămîna a 
4-a, poate exista un rudiment de glob cu nume de pseudoanoftalmie. 

Perturbarea formării structurilor mediane provenite din procesele fron- 
tonazale ale prozencefalului duce la fuziunea  veziculelor optice, la 
ciclopie. 

În săptămîna a 5-a, perturbarea închiderii fantei embrionare determină 
difarite tipuri de coloboame cu afectarea unor sau mai multor straturi si 
structuri. Colobomul tipic poate interesa discul optic, retina, coroida, cor- 
pul ciliar, irisul, chiar și cristalinul, asociat cu chisturi provenite din bu- 
zele fantei. Colobomul tipic poate fi însoţit deseori de microftalmie. 

În săptămîna a 6-a perturbarea formării retinei duce la ехасегагеа 
dezvoltarii stratului intern, rezultatul fiind pliurile retiniene congenitale, 
intinse, intre papila nervului optic si periferia retinei. Prin aderenta pliu- 
rilor retiniene cu corpul vitros apar pliurile falciforme, alteori se formeaza 
chisturi retiniene şi retinoschizis. 

In această perioadă pot apărea modificări papilare ca: hipoplazia papi- 
lară, heterotopia papilară, pseudoedemul papilar, modificări vasculare. 

În urma perturbării desprinderii veziculei cristaliniene de epiteliul an- 
terior pot rămîne орасйай corneene discrete. 

Dezvoltarea defectuoasă a mușchilor oculogiri, se manifestă prin Ыро- 
plazia musculară, prin insertia defectuoasă a lor, stare care va determina 
strabisme congenitale. 

La nivelul pleoapelor pot apărea anomalii ale conformatiei acestora si 
ale fantei palpebrale. Absența totală a pleoapelor poartă numele de able- 
farie, absenţa parţială a lor colobomul palpebral, manitestat îndeosebi la 
pleoapa superioară, Sudarea mai pronunțată a pleoapelor duce la blefare- 
fimoză, deplasarea laterală a cantului extern la curiblefaron. În aceasta 
perioadă apare @picantul (plica semilunară cutanată care acoperă unghiul 
intern al fantei palpebrale) și epiblefaronul (pliu cutanat care acoperă por- 
tiunea tarsală a pleoapei). 
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Defectele manifestate in cursul dezvoltării pereţilor orbitari duc la 
formarea dehiscentelor si la comunicarea orbitei cu cavitățile din jur. 
Anomalii de dezvoltare ale conţinutului va fi urmat de formarea chistu- 
rilor dermoide cu incluzii de ţesut ectodermal si mezodermal. 

Factorii teratogeni care acţionează in luna a 7-a pot perturba dezvol- 
tarea feței manifestate prin fisuri, distrofii. Fisura facială tipică persis- 
tentă între unghiul intern al fantei palpebrale $1 buza superioară va de- 
termina tulburarea de dezvoltare a sacului si canalului nazolacrimal. 

Distrofiile faciale apar în urma afectării elementelor derivate din pri- 
mul arc şi punga branhială și se manifestă prin perturbarea dezvoltării 
pereţilor orbitari si a nervilor cranieni. Aceste anomalii alcătuiesc dife- 
rite sindroame clinice (sindromul Franceschetti, Goldenhar etc.). 

Factorii teratogeni cu acţiune exercitată asupra embrionului în săptă- 
mina a 8-a vor intirzia dezvoltarea globului ocular rezultind o microftal- 
mie pură, Globul ocular este mai mic, hipermetrop, cu structură retiniana 
modificată, Alteori microftalmia este însoţită de coloboame, în urma în- 
chiderii defectuoase a fantei embrionare. Microftalmia poate fi compli- 
cata, caz în care apar diverse anomalii ale structurilor oculare (opacitati 
corneene, ectazii sclerale, persistenta membranei pupilare, anomalii reti- 
niene etc.). 

Factorii teratogeni genetici pot deregla dezvoltarea fibrelor cristalinie- 
ne primare urmată de opacifierea nucleului embrionar. În cornee pot apă- 
rea stafiloame, dermoizi. 


La nivelul glandelor lacrimale se pot constata: absenţa, aberaţii si ара- 
ritia fistulelor. 


16.5.1.2. FETOPATII OCULARE 


Începînd din luna a III-a, forma generală este bine definită și mugurii 
organici sînt stabiliți. Din acest moment se aplică embrionului termenul 
de făt. În această perioadă care durează pînă la naștere, mugurii organici 
deja stabiliti prezintă o dezvoltare care se asociază cu o intensă diferen- 
tiere la scară celulară. În sistemul nervos si în ochi organogeneza se con- 
tinuă încă din perioada fetală, raminind să se completeze chiar dupa naș- 
fere 

Perioada fetalá este caracterizatá prin cresterea si maturizarea functio- 
nalá a diferitelor organe. Astfel se explicá faptul cá in perioada fetalà 
produsul de conceptie este sensibil la actiunea factorilor nocivi externi, 
acesti factori antrenind o patologie complexá al cárei mecanism de pro- 
ducere nu este pe deplin elucidat. Acesti factori pot afecta migratia si 
stratificarea care au loc in sistemul nervos, ín ochi. 

Dacă dezvoltarea intrauterină este perturbată în luna a III-a a dez- 
voltării intrauterine pot să apară opacităţi cristaliniene lenticulare, apla- 
zia sau hiperplazia corpului, ciliar, asociată cu microftalmie. Din această 
perioadă datează ptoza palpebrală congenitală simplă sau asociată cu alte 
deformări palpebrale (epicant, blefarojimoză) sau cu oftalmoplegie exter- 
па, fenomene de cauză centrală diencetalică. 

Din partea uveei se constată ectropionarea tivului pigmentar, izolat 
sau în asociere cu membrana pupilară persistentă. Anomalii ale dezvoltării 
canalului Schlemm constituie o cauză de glaucom congenital. 
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În luna a IV-a a vieții intrauterine se pot forma o serie de anomalii 
care afectează mai multe organe si țesuturi oculare. Astfel ca o anomalie 
rară se observă anomalia vaselor retiniene (tortuozitati, dilatări, anasto- 
moze, anevrisme congenitale). 

Alterarea calitativă şi dilatarea capsulei cristalinului determină lenti- 
conul anterior si posterior. 

„La nivelul irisului tulburările de dezvoltare ale mezodermului duc la 
aniridie sau colobom irian tipic, iridodiatazis (defect al bazei iriene). 

Anomalii ectodermale ale formării foliculilor pilosi si glandelor pal- 
pebrale determină anomalii variate ale genelor si sprincenelor (hipertri- 
chosis, hipotrichosis, cili ectopici, hiperkerazoză foliculará). Anomalii ale 
sprincenelor: hipoplazia sprincenelor, hipertrichoza sprincenelor, hipertri- 
choza lanugioasă (persistenta si hipertrofia părului fetal), duplicatia sprin- 
cenelor. 

Anomalii congenitale, care datează din luna a V-a interesează în pri- 
mul rînd cristalinul $1 corneea. Prin lezarea dezvoltării zonulei se produce 
colobomul tipic inferior al cristalinului sau ectopia lui. 

Întîrzierea dezvoltării axiale а buzei anterioare а cupusoarei optice, 
cauzează anomalii de mărime și de formă a corneei. Astfel apare mega- 
locorneea (cu diametru mare), microcornee (cu diametru mic), corneea 
plana (turtită), keratoglobus (dilatarea exagerată). Diferenţa de curbură 
între meridianele principale ale corneei determină un astigmatism con- 
genital, cu transmitere dominantă, care se accentuează în cursul vieţii. 
Keratoconusul manifestat la pubertate poate fi rezultatul unor afectări 
genetice a keratocitelor. 

Din luna a Vl-a datează anomalii congenitale care interesează în pri- 
mul rînd diferenţierea unor zone retiniene, formarea camerei anterioare, 
căilor lacrimale. 

Datorită displaziei retinei, apar diferite tipuri de anomalii maculare 
ca: aplazia si hipoplazia maculară (observată în albinism), heterotopia ma- 
culară (prin creşterea inegală a segmentului posterior), heterodegeneres- 
cente chistice ale epiteliului pigmentar (chistul viteliform macular), colo- 
bom macular total. 

La nivelul unghiului camerular, perturbarea resorbtiei tesutului mezo- 
dermal determină diferite modificări morfologice cunoscute sub numele de 
sindrom de clivaj sau aderente îridocorneene, asociate cu opacitati cor- 
neene si tulburări de ехсгейе а umorii apoase. Persistenta mezodermului 
în unghiul camerular sub forma unei membrane transparente impermia- 
bile — membrana Barkan însoţită sau nu de insertia trabeculara а mus- 
chiului ciliar, constituie cauza glaucomului congenital. 

Absenta deschiderii canaliculelor lacrimale la nivelul tuberculului cau- 
zează atrezia punctelor si canaliculelor lacrimale, ectopia punctelor la- 
crimale. 

În luna a VII-a are loc resorbtia membranei pupilare persistente. În- 
tirzierea resorbtiei duce la persistenta membranei pupilare manifestate 
după naștere sub aspecte variate: pigmentatia capsulei anterioare, fila- 
mente izolate inserate pe coroleta iriană, aderente iridocapsulare. Ве- 
sorbtia exagerată a membranei iridopupilare cauzează o hipoplazie stro- 
mala a irisului, iridoskizis congenital. 


- Factorii teratogeni genetici sau externi care acţionează in luna a VIII-a 
influențează în primul rînd dezvoltarea cristalinului şi a corpului vitros 
La nivelul cristalinului pot apare opacitáti de grade și localizări dife- 
rite. Daca acţiunea agentului teratogen este limitată, cataracta va rămîne 
Stationa а (cataractă zonulară, suturatá, pulverulentá); un efect teratogen 
mai accentuat poate produce o cataractă nucleară, densă, staționară. Un 
efect puternic declanşează o cataractă totală, evolutivă. 

În corpul vitros sub influența factorului teratogen poate să prezinte 
trunchiul arterei hialoidiene sau vitrosul primitiv. ` 

Persistenta arterei hialoidiene îmbracă forme variate, întreg trunchiul 
persistă sub forma unui cordon fibroglial întins între papila nervului optic 
şi cristalin, care contine artera hialoidă. Cordonul mai poate contine un 
ţesut mixomatos, elemente retiniene primitive. Artera hialoidianá poate 
îmbrăca aspecte variate; ea poate să fie permeabilă, fixată numai pe pa- 
pilă sau numai pe fata posterioară a cristalinului. Insertia arterei pe cap- 
sula posterioară se poate asocia cu opacitati capsulolenticulare posterioare, 
staţionare. În urma acestui tip de anomalie pe papilă se poate observa o 
membrană glială prepapilară, chist hialoid prepapilar asociat cu pliul fal- 
ciform. 

Persistenta vitrosului primitiv hiperplazic este о anomalie ce consta 
in prezenta tunicii fibrovasculare cristaliniene in portiunea sa laterala si 
posterioară, în continuare cu un con fibrovascular ce se pierde in corpul 
vitros. Conusul fibrovascular contine rozete retiniene si uneori retina dez- 
lipită. Hemoragiile repetate provenite din blocul fibrovascular retrocris- 
talinian duc la accentuarea procesului de fibrozare. 

Clinic persistenta vitrosului primar hiperplazic se manifestă printr-un 
reflex retrolental alb (leucocorie). Un astfel de ochi poate ajunge uneori 
la enucleatie cu diagnosticul de tumoră retiniană. Țesutul fibrovascular 
retrolental este mai dens în centru si în partea nazală. Anomalia se com- 
plică de obicei cu glaucomul secundar congenital prin blocarea fibrovas- 
culară a unghiului camerular. Cristalinul mai tîrziu se opacifiază. 

La prematuri în urma supradozării cu oxigen în mediu de incubator 
se poate dezvolta o proliferare, o masă fibroglială numită fibroplazie те- 
trolenticulară. Oxigenul administrat provoacă vasoconstrictie si colaps 
vascular, apoi obliterarea vaselor în urma tumefierii celulelor endoteliale. 
Clinic se constată o masă albicioasă localizată in vitrosul anterior. Cu 
timpul semnele se agravează, se produc hemoragii retiniene și prereti- 
niene, care duc la pierderea vederii. 

În luna a IX-a pot apare în primul rînd modificări papilare. Persis- 
tenta țesutului glial la nivelul discului papilar determină o anomalie nu- 
mită pseudonevrită congenitală, manifestată printr-o proeminenta accen- 
tuata a marginilor papilare. 

Absența procesului de mielinizare a fibrelor optice cauzează anomalia: 
disgenezia mielinică a căilor optice sau atrofia optică cenușie а nou-născu- 
tului. Oftalmoscopic se constată o coloratie gri a papilei. 

Excesul de mielinizare a fibrelor nervoase duce la apariţia fibrelor de 
mielină, manifestate în papilă și în retina din jur sub aspectul unor zone 
albicioase în formă de flăcări. De cele mai multe ori aceste fibre urmează 
traiectul vaselor retiniene, care sînt în parte acoperite de ele. 
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16.6. ANOMALII CONGENITALE OCULARE 
DATORATE INFLAMATIILOR 


Dintre factorii teratogeni externi, inflamaţiile materne cu afectarea 
embrionului sau a fătului pot cauza anomalii congenitale oculare. În acest 
sens au un rol virusurile, bacteriile și parazitii. 

Felul infecţiei şi tipul agentului patogen deţine un rol hotărîtor. Viru- 
surile pot afecta produsul de concepție începînd cu prima zi, bacteriile 
acţionează mai tardiv. Virusurile dermatotrope duc la anomalii oculare în 
special în perioada formării cristalinului, a lretinei si a nervului optic. 

Rolul teratogen al unor tipuri de virusuri variază. Infecția rubeolicá 
cauzează anomalii congenitale într-o proporție, de 50—559/,; rolul viru- 
sului gripei în determinarea malformatiilor congenitale nu este unanim 
acceptat. 


16.6.1. RUBEOLA 


Rolul teratogen al rubeolei a fost evidenţiat în 1941, cînd oftalmologul 
Gregg din Australia a observat că femeile gravide care se îmbolnăvesc de 
rubeolă nasc copii cu malformații congenitale. Actualmente este bine sta- 
bilit că virusul rubeolei poate antrena malformații ale ochiului (microftal- 
mie, cataractă), ale urechii interne (surditate congenitală), ale inimii (per- 
sistenta canalului arterial). Virusul ar mai putea fi responsabil de unele 
malformații ale sistemului nervos. 

Tipul de malformatie este determinat de perioada de dezvoltare em- 
brionară în care survine infecția. De exemplu, cataracta rezultă în urma 
infecţiei survenite în săptămînile a 2-a Я a 5-a ale sarcinii, defecte car- 
diace între sáptáminile a 5-a si a 7-a; leziunile urechii între sáptáminile 
a 9-a şi a 12-a. 

Este foarte dificil să se determine frecvenţa exactă a malformatiilor la 
copii din mame prezentind rubeolă la începutul sarcinii, deoarece infec- 
tia poate fi frustă, să treacă neobservată sau poate îmbrăca un aspect 
atipic, oligosimptomatic. 

Brown (1968) a tras concluzia că prezența rubeolei în primul trimestru 
al graviditátii dă malformații congenitale în 479/, în trimestrul al II-lea 
in 220/, iar în trimestrul al III-lea 6% din cazuri. 

Tipul de cataractă congenitală manifestată în urma rubeolei este cea 
nucleară sau totală. Cataracta poate fi evidentă de la naştere, dar poate 
lipsi sau să fie disaretă pentru ca apoi, cu trecerea timpului, să devină 
evidentă. Cataracta în general este bilaterală, mai rar poate fi unilaterală, 
inegală sau cu predominanta nucleară centrală. La copii cu cataractă ru- 
beolică totală fenomenul digitoocular este prezent. se: 

Uneori cataracta congenitală rubeolică se asociază cu alte anomalii 
oculare: microftalmie sau hidroftalmie; nistagmus; atrofie iriană cu mioză 
ireductibilă; strabism; glaucom congenital. ` ` | 

Un alt simptom frecvent constatat este retinopatia rubeolicá, manifes- 
tată printr-o pseudoretinită pigmentară, asociată cu cataractă congenitală. 
Ea se caracterizează prin alternanța zonelor pigmentate (sub forma unor 
depuneri fine) cu zone sărace în pigment sau chiar depigmentate. Din 
punct de vedere funcțional, această formă de retinopatie nu afectează ve- 
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derea de loc sau foarte putin, deoarece atit papila, cit si vascularizatia 
retinei sint normale. 
În mod constant, anomaliilor oculare din cadrul embriopatiei rubeolice 
li se asociază surditatea $1 cardiopatia congenitală. 

Anomaliile oculare, la fel cele auriculare $1 cardiace sînt ireversibile 
51 determina infirmitati definitive, făcînd bolnavii de multe ori greu адар- 
tabili vieţii sociale normale, Asocierea glaucomului determină un prognos- 
tic deosebit de sever. 

Tratament. Cataracta congenitală trebuie să fie operată precoce, nu însă 
înainte de 6 luni. Dacă nu se asociază 51 microftalmie pronunțată, trata- 
mentul chirurgical poate înlătura definitiv cataracta, iar din punct de 
vedere functional, se poate obţine prin corecție o acuitate vizuală nor- 
mala. 

Prezenta glaucomului reclama interventie, operatie urgenta. 


16.6.2. ALTE BOLI VIROTICE 


Ре baza studiilor afectate s-a dovedit că majoritatea virusurilor au 
efect teratogen în proporţii variate, dar în nici un caz în măsura rubeolei. 

Rujeola mamei, în primul trimestru al graviditatii, poate provoca ano- 
malii congenitale printre care oculare. 

Parotidita determină frecvent avortul sau născuţi morţi, după cum 
s-au semnalat si malformații congenitale (hidrocefalie, microftalmie). 

Virusul hepatitei epidemice duce mai des la avort sau nașteri prema- 
ture, dar $1 la anomalii congenitale la mamele cu hepatită epidemică în a 
2-a lună a gestatiei. 

Virusul varicelei deşi trece ușor bariera placentară, varicela mamei are 
puţine consecinţe malformative. 

Variola este severă pentru mama gravidă $1 cu atît mai mult pentru 
făt, ducind de cele mai multe ori la moartea lui. | 

Poliomielita în primele 3 luni poate da malformații congenitale. 

Virusul gripal. Părerile asupra importanței teratogene a virusului gri- 
pei nu sînt unanime. Observațiile clinice au demonstrat sporirea frecven- 
tei anomaliilor congenitale ale sistemului nervos central la mamele care 
au suferit de gripă în primul trimestru al graviditatii. 


16.6.3. LUESUL CONGENITAL 


Efectul teratogen a fost studiat îndeosebi în cazul luesului. Astfel s-a 
dovedit că la 20% din nou-náscutii cu lues congenital se observa irite sau 
papilite. Їп primul an al vieţii apare frecvent o corioretinită periferică 
manifestată prin tulburări pigmentare difuze sub aspect de „sare şi piper“ 
sau focare corioretiniene mari, însoţite uneori de atrofie optică. Alteori, 
din cauza unei uveite din viata intrauterină copilul se naşte cu catarcta 
congenitală. Infectia luetică a ochiului duce la keratita parenchimatoasa 
si ea continuă în cursul vieții extrauterine. 

Modificările luetice oculare constituie o fetopatie. 

În luesul congenital s-au mai observat tulburări functionale ale ,mu$- 
сог oculogiri, tulburări ale mobilităţii pupilare. 
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16.6.4. TOXOPLASMOZA OCULARA 


Dintre afecțiunile parazitare toxoplasmoza maternă produce frecvent 
malformații congenitale, microcefalii cu calcificări intracerebrale, hidro- 
cefalie, tulburări oculare. 

Toxoplasmoza poate fi congenitală si dobinditá. Formele de toxoplas- 
moză congenitală sînt cele mai grave întrucît produc leziuni în special la 
nivelul sistemului nervos și a ochiului. Transmiterea ei se face la om îni 
mod ocazional în primul rînd de la animalele domestice, mai rar rozătoare 
şi alimente infectate. 

Mecanismul de producere a bolii este încă incomplet elucidat. Indife- 
rent de poarta de intrare a parazitului în organism, el străbate destul de 
repede țesuturile, ajungind în interiorul celulei gratie mobilităţii sale. 
Avînd o afinitate mare pentru organele bogat vascularizate cum sînt: 
creierul, ochiul, plaminul, ficatul, musculatura inimii (Francois, 1981). 

La baza producerii modificărilor fiziopatologice și morfopatologice stau 
mai multi factori printre care: factorul seric, alergic, tulburări de per- 
meabilitate vasculară. Prin urmare, sub influenţa acţiunii parazitului si 
toxinelor, apar procese exsudative, necroză şi o reacţie inflamatorie gra- 
nulomatoasă reticulomezenchimatoasă în organele afectate. Se pare că 
infestarea se face pe cale transplacentară. Infestarea timpurie а embrio- 
nului cu toxoplasmoză duce fie la moartea embrionului, fie la avort, 
naşteri premature sau anomalii congenitale. 

Trecerea toxoplasmei din organismul matern în organismul fetal este 
atribuită dezechilibrului imunologic dintre mama imunizată și făt. Ea 
produce leziuni specifice cum ar fi calcificări cerebrale, hidrocefalia sau 
microcefalia cu tulburări psihomotorii și corioretinita, în majoritatea ca- 
zurilor bilaterală. 

Corioretinita toxoplasmozică este leziunea cea mai constant intilnita in 
toxoplasmoza congenitală. In 800, procesul ar fi bilateral. 

Aspectul morfologic al leziunilor corioretiniene toxoplasmozice este 
destul de caracteristic. Francois (1953) deosebește 3 forme: în rozetă, 
pseudocolobomatoasă si corioretinita cu aspect necaracteristic. 

Focarele corioretiniene se caracterizează prin placarde de corioretinita 
maculară, unice sau multiple, de obicei bilaterale, care în faza lar de atro- 
fie simulează coloboamele maculare congenitale. Focarele, în majoritatea 
cazurilor, au aspect cicatriceal, foarte rar se observă leziuni active. Foca- - 
rul considerat cicatriceal numai în aparenţă este inactiv, el păstrează pa- 
razitul foarte mult timp în chisturile toxoplasmozice. Datorită prezenței 
agentului patogen închistat, corioretinita toxoplasmozică are posibilitatea 
de recidivă. Din acest punct de vedere sînt caracteristice focarele fiice 
sau satelite ce se observă în imediata apropiere a focarelor cicatriceale. 

Problema recidivelor are importanță practică deoarece se pune pro- 
Бета toxoplasmozei câştigate în copilărie şi importanţa diferentierii unei 
îmbolnăviri recent câștigate de una recidivantă, Se consideră că mare 
parte a uveitelor recidivante au la bază leziuni toxoplasmozice congeni- 
tale. 3 

Forma de corioretinitá periferică diseminată prezintă probleme de diag- 
nostic diferenţial si prin faptul că зе descoperă tardiv. În forma activă se 
manifestá printr-o congestie si hiperplazia capilará. Exsudatul retinian 
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format poate provoca dezlipire de retină sau îmbracă о forma pseudoglio- 
matoasá. ; 

Simptomele oculare asociate pot să fie variate: 

— uveită anterioară cu sinechii iridocristaliniene, ocluzie papilará și 
uneori cataractă complicată; 

— microftalmie mono- sau bilaterală; 

— strabism; 

— nistagmus. 

Diagnosticul toxoplasmozei congenitale se bazează, pe de o parte, pe 
tabloul oftalmoscopic caracteristic în cadrul triadei simptomatice, iar pe 
de altă parte, pe probele de laborator pozitive. Punerea т evidență a 
anticorpilor specifici cu un titru crescut se considera că este о dovadă 
caracteristică. 

În faza activă, toxoplasmoza trebuie diferențiată de boala citomega- 
lică саге este produsă de un virus filtrabil. Diferentierea nu este dificilă 
dacă tabloul este complet prin faptul că virusul citomegalic produce trom- 
bocitopenie, anemie hemolitică, simptome care nu există în toxoplasmoză. 
Diferentierea este mai grea în faza cicatriceala dat fiind faptul ca in cito- 
megalie exista o corioretinita cicatriceală si cu calcificări subependimare. 

Tratamentul bolii este indicat atit în fazele cicatriceale, cit și in cele 
active. Corticosteroizii administrati general diminuează fenomenele infla- 
matorii corioretiniene si contribuie la ameliorarea funcţiilor vizuale al- 
terate. 5 


16.7. LEZIUNI OCULARE ALE FĂTULUI LEGATE DE NAȘTERE 


În cursul naşterii la făt pot apare leziuni oculare -variate atît ca lo- 
calizare, cît şi ca semnificaţie. Unele dintre ele apar în urma traumatis- 
melor oculare directe, altele sint consecințele traumatismelor indirecte. 

Printre leziunile provocate de traumatisme directe putem aminti che- 
moza, hemoragia conjunctivei şi edemul palpebral, manifestate îndeosebi 
în prezentare facială. După naștere dispar fără consecințe. 

Leziuni tipice sînt hemoragiile retiniene care variază de la abia per- 
ceptibile pînă la mari, chiar preretiniene, cu durată de resorbtie lungă. 
Cauzele hemoragiilor retiniene sînt multiple. Ele se văd la fătul normal 
născut de mama cu bazin îngust, în cazul naşterii laborioase $1 prelungite, 
la prematuri care au o fragilitate vasculară sporitá., Hemoragiile la fătul 
си greutate mare la naștere! se intilnesc cu frecvenţă crescută. 

Cauza directă a hemoragiilor retiniene este compresiunea capului în 
timpul nașterii, urmată de staza venoasă ridicată în partea cefalica a cor- 
pului. Lichidul cefalorahidian, în urma hipertensiunii cerebrale, pătrunde 
pina la papilă, întreţine о stază în vena centrală a retinei, urmată de he- 
moragii peripapilare. Ele pot fi variate, in macula sînt globuloase, în ju- 
rul venelor liniare. In declanşarea hemoragiei retiniene poate să aibă 
rol si hipoxia instalată la fab în cursul naşterii. Hemoragiile maculare în- 
tinse pot avea consecințe grave asupra vederii, determinind ambliopie. 

Aplicarea forcepsului determină declanșarea hemoragiilor retiniene, 
care nu зе întîlnesc la nașterile prin cezariana. 
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Га nasterile care necesita aplicarea forcepsului pot apare paralizii ale 
oculomotorului comun, oculomotorului extern și nervului patetic. Apli- 
carea greşită a forcepsului poate produce grave leziuni traumatice ale 
bulbului, rupturi musculare, de nerv optic, hematoame orbitare. Copii 
născuți cu forceps au o predispozitie mai mare de a manifesta strabisme. 

Manifestárile oculare legate de traumatismele obstetricale indirecte pot 
ti variate. In urma nasterilor prelungite si laborioase se observá hemoragii 
intracerebrale care determiná si simptome oculare ca: nistagmus, anizo- 
corie, paralizii musculare. 

In caz de traumatisme oculare obstetricale legate de nastere este indi- 
catá urmárirea ulterioará a evolutiei functiilor vizuale. 


16.8. TRAUMATISMELE GLOBILOR OCULARI LA COPIL 


Prin natura sa, copilária oferá frecvente posibilitáti de traumatisme 
oculare. Marea mobilitate in, jocuri, alegerea uneori a actiunilor si jocu- 
rilor riscante, temerare, indeosebi la virsta preadolescentei si chiar in 
adolescenta, precum si consecintele unor actiuni neprevazute de copii, pot 
constitui surse,ale traumatizării globilor oculari. 

În unele activități școlare sau de muncă fizică poate apărea, datorită 
nesupravegherii elevilar, primejdia unor traumatisme: vîrful de creion 
chimic în ochi, experienţe la, fizică şi chimie neatent executate, accidente 
la muncile agricole, la lucrări cu pietriș etc. 

Sînt numeroase împrejurările în care se pot produce traumatisme, 
arsuri, explozii şi răniri, са urmare a psihologiei copiilor, a curiozitatii 
lor. 

Numărul accidentelor la fete este constant, la diferite vîrste. La baieti 
numărul accidentelor creşte si atinge cel mai mare procentaj între 10 si 
14 ani. Raportul accidentelor între fete si băieţi este 1:4. O treime din 
accidentele oculare la copii sînt plăgi perforante, iar altă treime contuzii. 
Corpii străini intraoculari la copii se văd mai rar. În aproape 1/4 din ca- 
zuri, ochiul trebuie îndepărtat. 

La vîrsta preșcolară, traumatismele se soldează mai frecvent cu orbi- 
rea sau ftizia globului ocular deoarece, la această vîrstă, globul ocular 
prin accidentul suferit este perturbat în creștere. 

La. tineri consecințele traumatismelor sînt mai favorabile decît la copii. 
Cei care poartă ochelari sînt mai protejaţi de traumatisme. 

În 50% din accidentele oculare copiii mici nu sînt vinovaţi. Responsa- 
bilitatea o poartă în general copiii mai mari sau tinerii care în prezența 
celor mici practică jocuri periculoase cu substanţe explozibile, cu mingi 
etc. La fete traumatismele sînt frecvent cauzate de băieţi. Eroziunile cor- 
neene se produc prin jucării. 

Traumatismele la copii au un caracter sezonier. La începutul activită- 
tilor practice, în ateliere școlare, in întreprinderi, necunoasterea procesu- 
lui tehnologic, al pericolului ce îi ameninţă duc la sporirea numărului 
accidentelor. ў 

Primele zile însorite de primăvară, prin ieşirea copiilor în aer liber, 
prezintă prilejul practicării unor. jocuri cu mingea, arcul cu săgeată, arun- 
cări cu piatra, urmate de traumatisme oculare grave. 
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In timpul iernii cu ocazia primei ninsori, contuziile cu bulgări de ză- 
pada sint cele mai periculoase. 

La copii arsurile chimice, în primul rînd cu var, nu constituie о rari- 
tate, Consecințele arsurii cu var sint grave cînd copii mici cad în gropile 
cu var, sau cînd varul a fost aruncat în ochi de саге un alt copil, 

În asttel de arsuri ochii pot fi salvaţi dacă varul ajuns în sacul con- 
junctival, reţinut printr-un blefarospasm, se îndepărtează imediat cu о 
bucată de vată sau batistă curată și se practică o spălătură abundentă a 
sacului conjunctival cu apă simplă de robinet. Apoi dacă avem la înde- 
mina oţet de masă sau zeamă de lămîie, turnăm o lingură într-o cană de 
1/2 litru cu apă si spălăm ochiul cu această soluţie pentru a neutraliza 
acțiunea varului, după care se aplică un pansament pe ochiul accidentat. 

În cazul sodei caustice, se procedează la fel. Dacă substanța caustică 
este lichidă se trece imediat la îndepărtarea ei prin spălături abundente 7 
cu apa. 

Cînd în ochi a pătruns praf de creion chimic, sau mină de creion, 
acestea trebuie să fie îndepărtate urgent de pe conjunctiva cu un tam- 
pon de vata înfășurat la capătul unui bat de chibrit. Apoi cu un alt 
tampon de vata înmuiat in ара si alcool se șterge pulberea chimică, avind 
grijă să nu atingem carneea cu alcool. Această manevră se repetă pina 
cînd tamponul de vată nu se mai colorează. 

Cu acordarea primului ajutor nu trebuie așteptat pînă la internare 
la secţia de oftalmologie. 

Acordarea primului ajutor are o importanță deosebită și în plăgile 
perforante ale globului ocular. Se efectuează toaleta imediată а plăgii 
în condiţii aseptice, rezectia membranelor intraoculare herniate si a tesu- 
turilor necrozate, tratament specific, proteinoterapie nespecifică, măsuri 
prin care globul ocular perforat poate să fie salvat. 

Aceste măsuri terapeutice au o semnificaţie mare la copii la care sus- 
piciunea și pericolul oftalmiei simpatice este mai mare decît la adulti. 
Intervenţia chirurgicală oculară la copii este dependentă de anestezia 
generală, care trebuie executată într-un serviciu dotat în acest sens. 

În cazul că ochiul traumatizat, cu lipsa vederii prezintă semne de iri- 
tatie se recomandă enucleatia lui cu scopul prevenirii oftalmiei simpa- 
tice. 

Prevenirea traumatismelor oculare la copii se poate realiza printr-o 
activitate de educaţie bine organizată în care trebuie antrenate cadrele 
medicale, părinții si ceilalţi factori educationali. Lămurirea copiilor asupra 
pericolului accidentelor oculare trebuie să fie inițiată cît mai devreme. 

Copiii mici să nu fie lăsaţi fără supraveghere, jucăriile să îie alese 
în așa fel încît traumatizarea ochilor să nu fie posibilă. 

La elevi înainte de a trece la diferite activităţi sportive, productive, 
trebuie să fie conștientizată posibilitatea accidentări ochiului şi posibili- 
tatea prevenirii acesteia. 
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1.3.4,3.1. Карцинома века 2 
1,3.4.3.2. Коньюнктивальная саркома века 
1.3.5. Травмы Beka . ERE ED E 
1.3.5.1. Контузии века 
1.3.5.2, Раны века 
1.3.5.8. Ожоги века 


2. СЛЕЗНЫЙ АППАРАТ (конф. л-р. домат Поп Eë Пола 
2.1. Секреторный аппарат. : 5 
2.1.1. Анатомия и физиология 
2.1.2. Развитие слезных желез 
2.1.3. Исследование слезных желез 
2.1.4. Патология выделительного аппарата 
2.1.4.1. Функциональные. расстройства слезного выделения. 
2.1.4.1.1. Слезная гиперсекреция 
2.1.4.1.2. Слезная гипосекреция 
2.1.4.2. Врожденные заболевания слезной железы’ 
2.1.4.3. Дакриоадениты 
2.1.4.3.1. Острый дакриоаденит 
2.1.4.3.2. Хронический дакриоаденит 


2.1.4.3.3. Синдром Герфорта (увеооколоушная лихорадка) 


2.1.4.3.4. Синдром Микулича 
2.1.4.4. Травмы слезной железы 
2.1.4.5. Опухоли слезной железы 


2.2. Выделительный аппарат , 
2.2.1. Анатомия и физиология 
2.2.2. Развитие слезных путей 
2.2.3. Исследование слезных путей 
2.2.4. Патология слезных путей 
2.2.4.1. Слезотечение вследствие закупорки слезных ‘путей 
2.2.4.1.1. Врожденные закупорки ~ oe 
2.2.4.1.2. Приобретенные закупорки 
2.2.4.2. Фистулы слезного мешка 
2.2.4.3. Воспалительные заболевания слезных путей 
2.2.4.3.1. Каналикулиты 5 : 
2.2.4.3.2. Дакриоциститы . 
2.2.4.4. Травмы слезных путей 
2.2.4.5. Опухоли слезных путей 


3. ГЛАЗНАЯ ВПАДИНА (проф. д-р. Франчиск gc 


3.1. Анатомия и физиология 
3.2. Развитие глазной впадины 
3.3. Исследование глазной впадины 
3.4, Патология глазной впадины 
3,4,1, Эксофтальмия 
Двусторонний эксофтальм 
Односторонний эксофтальм 
34,2, Энофтальм , , 
Двусторонний энофтальм 
Односторонний энофтальм 
3,43, Врожденные аномалии 
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. Оксикефалия . ELA. 

. Церепнолицевой дисартроз 

. Грыжа мозговых оболочек 

. Дермоидная киста 

„ Серозная киста и 

. Гемангиома глазной впадины 

‚ Лимфангиома с 

равмы глазной впадины MTR фи 
иркуляторные расстройства глазной впадины 
.4.5.1. Веррукозы вен глазной впадины 

2. Пульсаторный эксофтальм 

3. Геморрагии глазной впадины 

спаление глазной впадины 

„6.1. Остеопериостит ST 

4.6.1.1. Острый остеопериостит . 5 

4.6.1.2. Хронический остеопериостит . 

„6.2. Орбитальный целлюлит 

.3. Тенонит ат MH, neue ste 
.4. Орбитально-кавернозный тромбофлебит 
пухоли глазной впадины а TCI Hae ee eae 
7.1. Орбитальные примитивные -доброкачественные опухоли 
„2. Орбитальные примитивные элокачественные опухоли 
.3. Вторичные доброкачественные опухоли глазной впадины 
.7.4. Псевдоопухоли глазной владины . ...... . 
3.4.7.5. Вторичные злокачественные опухоли глазной впадины 


4. КОНЬЮНКТИВА (проф. д-р. Франчиск Фодор) 
4.1. Анатомия и физиология ALD 
4.2. Исследование коньюнктивы 
4.3. Патология коньюнктивы 
4.3.1. Врожденные аномалии 
4.3.1.1. Эпитарзус 
4.3.1.2. Дермоид 
4.3.1.3. Липома Е 
4.3.1.4. Ангиома коньюнктивы 
4.3.1.5. Невус коньюнктивы  . . . . . . 
4.3.2. Воспаление коньюнктивы (коньюнктивит) 
4.3.2.1. Катарральные коньюнктивиты ee 
4.3.2.1.1. Катарральный острый коньюнктивит 
4.3.2.1.2. Катарральный подострый коньюнктивит 
4.3.2.1.3. Катарральный хронический коньюнктивит 
4.3.2.2. Псевдомембранные: коньюнктивы ЕЕ 
4.3.2.2.1. Псевдомембранный дифтерийный коньюнктивит 
4.3.2.2.2. Псевдомембранный стрептококковый коньюнктивит 
4.3.2.2.3. Псевдомембранный пневмококковый коньюнктивит 
4.3.2.3. Гнойные коньюнктивиты НЕ 
4.3.2.3.1. Гнойный гонококковый коньюнктивит . . 
4.3.2.3.2. Коньюнктивит, включительно новорожденных 
4.3.2.3.3. Гнойные коньюнктивиты при дакриоцистите 
4.3.2.4. Фолликулярные коньюнктивиты 
4.3.2.4.1. Коньюнктивальный фолликулит 
4.3.2.4.2. Бассейный коньюнктивит : 
4.3.2.4.3. Фликтеноподобный коньюнктивит 
4.3.2.4.4. Весенний коньюнктивит 


4.3.2.45. Фолликулярный хронический КОНЬЮНКТИВИТ. 
4,3.2.4.6. Трахома 
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4.3.3. 
eae Высыхание (ксероз) коньюнктивы , . . 
4, 


3.3.2. Желтоватое пятно на белочной оболочке глаза (пингуекула) 
3.3.3, Криловидная плева на роговой оболочке глаза (птернгиум) 


4,3,4, Травмы коньюнктивы 
4.3.5. Опухоли коньюнктивы 


D ` D D H 0 ` 


5. 
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4.3.5.1. Папиллома коньюнктивы | 

4.3.5.2. Телеангиэктатическая гранулома : 
4.3.5.8. Коньюнктивальный врожденный меланоз 
4.3.5.4. Элокачественные опухоли копьюнктивы 


РОГОВИЦА (конф. д-р. Дойна Поп Д. Попа) 
5.1. Анатомия и гистология | 
5.2, Эмбриология роговицы 

5.3. Патология роговицы 


5.3.1. Ee аномалии роговицы 

‚ Отсутствие роговицы 

‚ Гигантская роговица 

. Малая роговица 

. Плоская роговица 

. Склеральная роговица 

. Задний эмбриотоксон 

. Аномалия Петерса 

. Передняя врожденная стафилома 

. Дермоидные опухоли роговицы 

осполения роговицы 

1. Бактериальные инфекции. 

5.3.2.1.1. Точечный поверхностный стафилококковый ‘кератит 
5.3.2.1.2. Язва с гипопионом 
5.3.2.1.3. Абсцесс роговицы 
2:2: 
2.3. 
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Микотические инфекции 
Вирусные инфекции 


5.3.2.3.3. Вакцинный кератит 
5.3.2.4. Проявление гиперчувствительности при `эаболеваниях роговицы 
5.3.2.4.1. Весенний кератоконьюнктивит SE 
5.3.2.4.2. Фликтеноподобный кератоконьюнктивит 
5.3.2.5. Межуточные кератиты вследствие систематической причины. 
5.3.2.5.1. Межуточный сифилитический кератит nee 
5.3.2.5.2. Межуточный туберкулезный кератит 
5.3.2.5.3. Межуточный вирусный кератит 
5.8.2.5.4. Сухой кератоконьюнктивит 5 
5.3.2.5.5. Семейная дисавтономия (синдром. Рилея Деп) 
5.3.3. Дистрофии и дегенерации роговицы 
5.3.3.1. Передние дистрофии роговицы 
5.3.3.1.1. Эпителиальная дистрофия Mexemana 
5.3.3.1.2. Эпителиальная дистрофия Стокса Голта 
5.3.3.1.3. Дистрофия Рейса- -Бюкларса 
5.3.3.1.4. Дистрофия передней оболочки Грейсена и Вильбранда 
5.3.3.2. Стромальные дистрофии роговицы . 
5.3.3.2.1. Нодозная гранулярная дистрофия (Гренов D 
5.3.3.2.2. Макулярная дистрофия (Гренов II) — 
5.3.3.2.3. Ретикулиновая дистрофия Маба-Димера 
5.3.3.2.4. Дистрофия хрусталика Шайдера 
5.3.3.3. Эндотелиальные дистрофии роговицы 
5.3.3.3.1. Эдематозная врожденная дистрофия роговицы. 
5.3.3.4. Дегенерации роговицы . 5 ete 
5.3.3.4.1. Кератоконус 
5.3.3.4,2, Известковая дегенерация роговицы 
5.3.3.4.3. Лентальная кератотерапия 


5,3,4, Проявления роговицы при систематических заболеваниях А 
5,3,4.1, Изменения роговицы вследствие аномалий сахарного обмена 
5,3,4,2, Изменения роговицы вследствие ненормального белкового обмена 
5,3,4,3, Проявления роговицы при заболеваниях жирового. обмена 
5344, Проявления роговицы при авитаминозе 
5,3,4,5, Болезнь Вильсона 
5,3,4.6, Синдром Рефсмана 


5.3 равмы роговицы 


5. 1 ets 
5.3.5.1. Раны роговицы y детей 
5.3.5.2. Химические ожоги 1 
5.3.5.3. Акушерская травма 


$ 
| 6. БЕЛКОВАЯ ОБОЛОЧКА ГЛАЗА (проф. д-р. Франчиск Фодор) 
i БА НаТОМИН ИЕ ФИЗИОЛОГИЯ eoe a ии aa л, TTA, 
| 6.2. Развитие белковой оболочки глаза 
6.3. Исследование белковой обогочки глаза 
6.4. Патология белковой оболочки глаза . . . . , . 

6.4.1. Врожденные аномалии белковой оболочки глаза 

6.4.1.1. Синдром ван дер Геве 

| 1.2. Синдром Елерса-Ленлоса Unt segs 
| A. Синдром Блоха-Шульцбергера . . . 


„5. Восковой офтальмочелюстный невус ОТА 
6. Эндогенный охроноз или алкаптонурия .... 


2.1. Генерализованное уточнение белковой оболочки глаза 
6.4.2.1.1. Врожденная глаукома или буфтальм 
6.4.2.1.2. Высокая близорукость . . . 


6.4.2.2. Локализованное уточнение белковой оболочки глаза 


6.4.3. Восполения белковой оболочки глаза 
6.4.3.1. Эписклерит 
6/4329 бклерит а 
6.4.4. Травмы белковой оболочки глаза 


7. ХРУСТАЛИК (конф. д-р. Дойна Поп Д. Попа) 
7.1. Анатомия и физиология ....... 
7.2. Развитие хрусталика . . . . 
7.3. Методы исследования хрусталика 
7.4. Врожденные заболевания хрусталика 
7.4.1. Врожденная афакия Е 
7.4.2. Эктопия хрусталика 
7.4.3. Гомоцистинурия 
7.4.4. Микросфероафакия 
7.4.5. Лентиконус 
7.4.6. Лентиглобус сс = 
7.4.7. Коллобома хрусталика 
7.4.8. Непрозрачность хрусталика : 
7.4.8.1. Полная врожденная катаракта 
7.4.8.2. Центральная врожденная катаракта 
7.4.8.3. Зональная катаракта 
7.4.8.4. Веренообразная катаракта 
7.4.8.5. Звездообразная катаракта И: 
7.4.8.6. Передняя полярная и пирамидальная катаракта 
7.4.8.7. Задняя полярная катаракта SEE: ` 
7.4.8.8. Капсулярно-лентикулярная катаракта 
7.4.9. Синдромы с врожденной катарактой Я 
7.4.9.1. Дистрофия Малермана-Штраифа-Франсоа 
74.9.2. Синдром Конради Se 
7.4.9.3. Синдром Лове 
7.4.9.4, Синдром Маринеску 
7.4.9.55. Синдром Ротмунда ана 
7.4.9.6, Синдром ван дер Tepe . . . . . 
74.10. Проявленные еще с детства катаракты 
7.4.10.1. Галактоземическая катаракта 
74.10.2, Преждевременная катаракта 
7,4.10.2. Радиационная катаракта 
74.104. Диабетическая катаракта EUM уралы. 
7410.5, Катаракта при монголизме . . . . . 0... . 
74.11. Другие формы катаракты о 5 
74,12, Лечение катаракты у aere , 0... .. 


23 — Oftalmologia infantilă 


1.4. Глазной врожденный доброкачественный меланоз Буркэна 
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8. СОСУДИСТАЯ ОБОЛОЧКА ГЛАЗА (конф. д-р. Дойна Поп Д. Попа) 
8.1. Анатомия и физиология сосудистой оболочки глаза TER, р 
8.2. Патология сосудистой оболочки глаза 
8.2.1. Врожденные аномалии VET ie) eee 
8.2.1.1. Врожденные аномалии радужной оболочки e re 
8.2.1.1.1, Присутствие остатков зрачковой эмбриональной пленки 
8.2.1.1.2. Изменения положения, формы и числа зрачка 
8.2.1,1.3. Пигментные аномалии радужной оболочки 
8.2.1.2. Врожденные аномалии хориоидей 
8.2.2, Воспаления сосудистой оболочки глаза 
8.2.2.1. Врожденные увенты és 
8.2.2.1.1. Токсоплазматический увеит 
8.2.2.1.2, Сифилитические увеиты Бо SET PEU 
8.2.1.8. Увеит вследствие заболевания мегалоцитарными включе- 
ниями nee АА, ok ets cies a, ; 
8.2.2.1.4. Увеит вследствие врожденной краснухи 
8.2.2.1.5. Гетерохромный циклит sp 
8.2.2.2. Приобретенные ` увеиты 
8.2.2.2.1. Токсоплазматический увеит 
8.2.2.2.2. Периферические увеиты 
8.2.2.2.3. Ревматоидный увеит йер с; LI 
8.2.2.2.4. Увеиты вследствие очаговых инфекций 
8.2.2.2.5. Туберкулезный увеит ....... 
8.2.2.2.6. Юкстапапилярный хориоидит Иенсена 
8.2.2.2.7. Увеит из саркоидоза 
8.2.2.2.8. Вирусные увеиты НЫ 
Склерозирующий подострый энцефалит 
Синдром Фогта-Коянаджи GE 
Болезнь Бехчета 5 
8.2.2.2.9. Септические увеиты 
Увеит с волосками гусеницы 
8.2.2.2.10. Грибные увеиты 
8.2.2.2.11. Увеиты из проказы === 
8.2.2.2.12. Факоанафилактические увеиты 
8.2.2.2.13. Хориоидит с токсокарой собаки 
8.2.2.3. Симпатическая офтальмия 
8.2.2.4. Лечение увеита 
Местное лечение 
Общее лечение А Seer 
8.2.3. Опухоли сосудистой оболочки глаза 
Меланоцитома радужной оболочки E 
Юношеская ксантогранулома радужной оболочки 
Саркома радужной оболочки EE 
Глиома радужной оболочки 


9. СТЕКЛОВИДНОЕ ТЕЛО (проф. д-р. Франчиск Фодор) 
9.1. Анатомия и физиология .-. . . . . e 
9.2, Развитие стекловидного тела 
9.3. Исследование стекловидного тела 
9.4. Патология стекловидного Tela . . . .... 
94,1. Врожденные аномалии’ стекловидного тела с 
9.4.1.1. Стекловидное примитивное стойкое тело ....... 
9.4.1.2. Стекловидное примитивное стойкое гиперпластическое тело 
9.4.1.3, Элокачественные образования стекловидного третичного тела 
94.2, Воспаления стекловидного тела В а ss 
94,3, Паразитозы стекловидного тела 
9,4,3.1, Внутренний офтальмомиоз 
9.4.4, Затенения стекловидного тела 


10. СЕТЧАТКА (проф, д-р. Франчиск Фодор) 
10.1, Анатомия и физиология уњ 
10,2, Развитие сетчатки 
10,3, Исследование сетчатки 
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| 

| 10.4. Патология сетчатки elan pe a 
10.4.1. Врожденные аномалии сетчатки e» 170 
10.4.1.1. Миэлиновые волокна , , | | ee Re РАН e 
10.4.1.2. Врожденная аплазия пятнышка у у 777° 171 
10.4.1;9; Дисплазни сетчатки а а те а ARI 171 
10.4.2. Сетчатковая перинатальная патология 4 { i | Тл ОА 171 
10.4.2.1. Сетчатковая перинатальная геморрагия уланны УЕ, МУД; 172 
10.4.2.2. Ретролентальная (QUODOTTTASHTI Е ок LE 
10.4.3. Сосудистые изменения сетчатки , ` mnc REL А2 Ч 
LOS CEET EE E ү 174 
я ү ЯНИЕ 5204 2335. 174 
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